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Résumé	
Introduction : La sarcopénie est la perte de masse musculaire avec le vieillissement et 
conduit à un plus grand risque de chutes, d'incapacité physique et même à un plus grand 
risque de mortalité. La dynapénie, aussi notée avec le vieillissement, consiste en la perte 
de force musculaire et contribue à plusieurs problèmes associés à la perte d’autonomie. 
L’entrainement en résistance est considéré comme la stratégie la plus efficace pour lutter 
contre la sarcopénie et à la dynapénie, mais les résultats dépendent d’un apport suffisant 
en acides aminés essentiels, qui proviennent principalement de sources animales. Par 
contre, certaines évidences scientifiques montrent que la consommation de protéines 
animales pourrait être néfaste pour la santé métabolique des personnes âgées, bien que 
d’autres études présentent certaines nuances importantes en fonction de la source de 
protéines animales étudiée. À cet effet, les produits laitiers pourraient constituer une 
alternative intéressante, allant même jusqu’à la prévention de certains désordres 
métaboliques. Ainsi, l’objectif de cette thèse est de mieux comprendre la relation entre le 
métabolisme de la masse musculaire, l’apport en protéines et certains paramètres de la 
santé métabolique. En deuxième lieu, cette thèse cherche à vérifier l’impact d’un 
programme d’entrainement en résistance ayant pour but d’améliorer la masse et la 
fonction musculaire, accompagné d’une supplémentation en protéines provenant de 
produits laitiers sur la fonction physique et le métabolisme des lipides. Plus 
spécifiquement, la thèse 1- vérifie la relation entre la masse musculaire, l’apport de 
différentes sources de protéines animales et le métabolisme du glucose, 2- étudie l’impact 
d’un plus grand apport en protéines sur la masse grasse et le profil métabolique chez des 
gens individus présentant différents phénotype de masse musculaire, 3- évalue l’effet de 
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l’entrainement en résistance et de la supplémentation en produits laitiers sur la force et la 
masse musculaire et 4- évalue l’effet de l’entrainement en résistance et de la 
supplémentation en produits laitiers sur le métabolisme de repos, le quotient respiratoire 
et les niveaux d’inflammation chez l’homme âgé sarcopénique. Résultats : Par le biais 
d’un devis transversal, nos résultats démontrent que les protéines de sources animales ne 
sont pas associées aux désordres métaboliques sauf en ce qui concerne les viandes 
transformées et qu’elles pourraient même avoir un rôle protecteur sur le profil 
métabolique des femmes ménopausées en surplus de poids ayant un risque métabolique 
élevé à cause de leur grande masse musculaire. Par le biais d’une étude d’intervention, 
nos résultats indiquent que l'indice de masse musculaire appendiculaire et la force 
augmentent significativement après 16 semaines d’entrainement, autant pour les 
participants recevant une supplémentation en acides aminés du commerce, que ceux 
recevant une supplémentation à base de lait ou une supplémentation contrôle. De plus, 
aucun changement n’a été démontré pour la capacité physique et le profil inflammatoire. 
Néanmoins, la masse grasse a significativement diminué seulement pour le groupe 
recevant une supplémentation à base de lait. Conclusion : Les protéines de sources 
animales semblent importantes pour la prévention de certains désordres métaboliques 
observés avec le vieillissement, particulièrement chez des personnes à risque à cause 
d’une grande masse musculaire. De plus, même si l'exercice en résistance semble 
augmenter la masse musculaire, indépendamment d’une supplémentation en protéines, la 
supplémentation en produits laitiers est la seule qui a permis de réduire significativement 
la masse grasse suite au programme. Malgré les gains semblables de force et de masse 
musculaire, les produits laitiers ont donc eu un impact positif sur la masse grasse, 
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suggérant ainsi qu’ils sont sans équivoque une source de protéines à privilégier pour 
prévenir la prise de masse grasse et la perte de force musculaire chez des hommes âgées 
sarcopéniques. 
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Abstract	
Introduction: Sarcopenia is defined as the loss of muscle mass with aging and 
leads to a greater risk of falls, physical disability and even increased risk of mortality. 
Dynapenia, the loss of muscle strength is also observed with aging and contributes to 
several problems associated with the loss of independence. Resistance training is 
considered as the most effective strategy to fight against sarcopenia and dynapenia, but 
the results depend on an adequate intake of essential amino acids, which come mainly 
from animal sources. However, some scientific evidence shows that consumption of 
animal protein could be detrimental to metabolic health of older people, although some 
other studies have some important nuances depending on the source of animal protein 
studied. To this end, dairy products could be an interesting alternative even for the 
prevention of certain metabolic disorders. Thus, the objective of this thesis is to better 
understand the relationship between muscle mass metabolism, protein intake and 
parameters of metabolic health. Secondly, this thesis seeks to assess the impact of a 
resistance training program designed to improve muscle mass and function, accompanied 
with protein supplementation from dairy products on lipid metabolism. More specifically, 
this thesis will 1- verify the relationship between muscle mass and the contribution of 
different sources of animal protein on glucose metabolism, 2 study the impact of a larger 
protein intake combined with different muscle mass phenotypes on fat mass and 
metabolic profile, 3- evaluate the effect of resistance training and dairy supplementation 
on strength and muscle mass and 4 evaluate the effect of resistance training and dairy 
supplementation on resting metabolism, respiratory quotient and inflammatory profile in 
sarcopenic older men. Results: Through a cross-sectional design, our results show that 
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proteins from animal sources are not associated with metabolic disorders except 
processed meats and might even have a protective effect on metabolic profile of 
overweight postmenopausal women with a high risk of metabolic disorders due to their 
greater muscle mass. Through an intervention study our results indicate that appendicular 
muscle mass index and strength increased significantly after 16 weeks of training, either 
for participants receiving amino acid supplementation and those receiving milk 
supplementation or in the control group. In addition, no change was demonstrated for 
physical capacity or inflammatory profile. However, fat mass was significantly reduced 
only in the group receiving supplementation with milk. Conclusion: Proteins from 
animal sources are important for the prevention of certain metabolic disorders observed 
with aging, particularly among those at risk due to greater muscle mass. Moreover, even 
if resistance exercise appears to increase muscle mass, independently of protein 
supplementation, dairy products is the only supplement that significantly reduced fat 
mass following the program. Despite similar gains in strength and muscle mass, dairy 
products therefore have a positive impact of fat mass, indicating that they are 
unequivocally a preferred source of protein to prevent fat mass gain and loss of muscle 
strength observed in sarcopenic elderly men. 
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Organisation	de	la	thèse	
 Cette thèse est composée de sept chapitres. Le premier chapitre porte sur 
l’introduction en la matière. La revue de la littérature présente les différents concepts de 
la thèse, le vieillissement, la composition corporelle, le métabolisme des protéines et 
l’exercice en résistance. La relation entre ces concepts sera aussi abordée. La 
problématique conclue le premier chapitre pour aborder les objectifs de la thèse.  
 Le chapitre 2 est présenté sous forme d’article et présente la relation entre l’apport 
en différentes sources de protéines animales, la masse musculaire et le métabolisme du 
glucose. Cet article s’intitulant “Various sources of animal protein intake and their 
association with muscle mass index and insulin resistance in overweight postmenopausal 
women” a été publié dans le périodique International Journal of Nutrition and 
Metabolism. Cet article démontre la relation positive entre la consommation de protéines 
de sources animales et la masse musculaire. Elle soutient aussi que la consommation de 
protéines qui proviennent de viandes transformées est associée négativement au bon 
fonctionnement du métabolisme du glucose chez des femmes ménopausées et obèses. Ce 
chapitre correspond au premier objectif de la thèse.  
 Le chapitre 3 est présenté sous forme d’article et présente le profil métabolique et 
le profil inflammatoire de femmes ménopausées obèses (avec une grande ou petite masse 
musculaire) qui consomment soit une grande ou une faible quantité de protéines de haute 
qualité. En résumé, cet article, intitulé «Protein intake and muscle mass in 
postmenopausal women: Protective effect of high protein intake on fat mass and 
metabolic health biomarkers», soumis à l’European Jounal of nutrition, a pour but 
d’étudier les effets de la consommation de protéines de haute qualité sur les paramètres 
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métaboliques de femmes présentant une grande masse musculaire. Ce chapitre 
correspond au deuxième objectif de la thèse. 
 Le but de ces deux articles était premièrement de démontrer la relation entre 
l’apport en protéines de haute qualité et le risque du développement des maladies 
chroniques chez la femme. De plus, ces deux articles visent à justifier l’importance de 
l’apport en protéines de haute qualité chez les individus âgés.  
Les chapitres 4 et 5 sont aussi présentés sous forme d’articles et ont étudié l’effet 
de l’entrainement en résistance et de la supplémentation de protéines de diverses sources 
sur la fonction musculaire et le métabolisme des lipides. Le chapitre 3 présente un article 
intitulé « The effect of resistance training and milk supplementation on muscle mass and 
physical capacity in sarcopenic elderly men ». Cet article a été soumis au périodique 
Journal of Strength and Conditioning Research. Plus précisément, cet article vise à 
étudier l’impact de l’entrainement en résistance et une supplémentation en produits 
laitiers sur la masse et la force musculaire ainsi que sur la capacité physique d’hommes 
âgés sarcopéniques. L’article présenté dans le chapitre 4 est intitulé “The effect of 
resistance training and milk supplementation on fat mass, resting metabolic rate, fat 
oxidation and blood lipid profile in elderly sarcopenic men”. Ce manuscrit inclut les 
résultats portant sur le métabolisme de repos, la masse grasse, et de l’oxydation des 
lipides suivant la même intervention. Ces deux derniers chapitres répondent aux 3e et 4e 
objectifs de la thèse. 
 Le chapitre 6 constitue la discussion de la thèse. Il intègre l’ensemble des résultats 
présentés et discute de la portée et des limites des travaux de recherche inclus dans cette 
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thèse ainsi que des aspects novateurs. Également, le chapitre 6 traite des retombées 
potentielles des travaux de recherche et en présente les conclusions.
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Chapitre	1.	Mise	en	contexte	
1.1	Vieillissement	
L’augmentation du nombre de personnes âgées, i.e. âgés de 65 ans et plus, dans la 
population est un phénomène qui s’observe dans l’ensemble des sociétés industrialisées. 
Les «baby-boomers», phénomène né d’une augmentation du taux de natalité après la 
Deuxième Guerre mondiale, atteindront la soixantaine dans les prochaines années (ISQ, 
2009). Au Québec, nous observerons ainsi une augmentation de la population de 65 ans 
et plus d’ici 2020, et un renversement de la pyramide de l’âge; c’est-à-dire que la 
proportion de personnes âgées deviendra plus importante que la population jeune 
(Thibault, 2004). De plus, nous prévoyons que le nombre d’ainés devrait passer à 2,3 
millions en 2031, ce qui équivaut au quart de la population québécoise (INSPQ, 2010). 
Ce phénomène augmentera la prévalence des maladies chroniques et le fardeau 
économique du système de santé. Par exemple, nous prévoyons une augmentation de 
2,1% par année du coût des soins reliés à la santé des individus vivant dans les milieux de 
soins de longue durée au Canada entre 2002 et 2026 (ICIS, 2008).  
Le vieillissement est un phénomène naturel et inévitable qui est associé à des 
changements de la composition corporelle; soit à l’augmentation de la masse grasse et à 
la diminution de la masse musculaire (Borkan et al., 1983b; Borkan et al., 1983c). Ces 
changements auront un impact sur la force musculaire (Vandervoot & Symons, 2001), la 
capacité physique (Evans & Campbell, 1993) et l’indépendance physique (Cunningham 
et al., 1993) des individus. 
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Néanmoins, certaines interventions comme la pratique d’exercice en musculation 
et une alimentation saine permettent de ralentir ou même éviter le développement de 
problèmes de santé associés au vieillissement comme les fractures et la perte 
d’indépendance physique (Macaluso & De Vito, 2004). Fait intéressant, les personnes 
âgées de 65 ans montrent une «entrainabilité» relative comparable à des individus plus 
jeunes sur le plan cardiovasculaire (Meredith et al., 1989b) et musculaire (Pyka et al., 
1994). L’utilisation de ces stratégies est donc pertinente dans un but d’amélioration de la 
santé des personnes âgées et il est donc important de poursuivre les recherches ayant pour 
but de raffiner nos connaissances dans ce contexte. 
1.2	Muscle	Squelettique	:	effets	de	l’âge	
1.2.1	Caractéristiques	physiques	et	fonctionnelles	
1.2.1.1	Masse	musculaire	et	sarcopénie	
	
Le vieillissement est associé à plusieurs changements dans la structure du muscle. 
En effet, nous observons une diminution de la quantité de tissu musculaire (masse) ainsi 
que des changements structuraux du muscle (tendons, myosine, actine, etc.) (Faulkner et 
al., 2007). Ces changements sont en partie responsables de la perte de force que nous 
observons avec le vieillissement (Porter et al., 1995). Il peut en résulter un impact négatif 
sur la qualité de vie des personnes âgées (Goodpaster et al., 2006). 
 Il est largement accepté dans la communauté scientifique qu’il y a une diminution 
constante de la masse musculaire avec le vieillissement, nommé sarcopénie, et ce, à partir 
de l’âge de 40 ans (Rosenberg, 1989; Tzankoff & Norris, 1977) (Figure 1). Cette 
diminution de masse musculaire normale avec le vieillissement peut s’accélérer en 
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présence de facteurs de risques, comme la sédentarité (Evans, 1995; Morley, 2012). Nous 
définissons cliniquement la sarcopénie en comparant l’indice de masse musculaire 
appendiculaire (IMMapp = masse musculaire des bras et des jambes (kg)/taille (m2)) d’un 
individu âgé à celui d’une population de référence adulte (18 à 40 ans) (Baumgartner et 
al., 1998; Gallagher et al., 1997). Les individus qui sont sarcopéniques de type I ont un 
IMMapp d’un écart-type en dessous de ceui de la population de référence; tandis que les 
individus qui sont sarcopéniques de type II ont un IMMapp d’au moins 2 écarts-types en 
dessous de la population de référence. La prévalence de la sarcopénie de type II se situe 
entre 5 à 13% chez des hommes âgés de 65 ans, mais cette prévalence augmente jusqu’à 
50% chez des individus âgés de plus de 80 ans (Rolland et al., 2008). Les personnes 
âgées atteintes de sarcopénie de type II seraient 2 fois plus à risque de perte de mobilité, 
de faiblesse musculaire, de fractures, de chutes, de dépendance physique et d’incapacité 
physique que les non-sarcopéniques du même âge et du même sexe (Baumgartner et al., 
1998; Janssen, 2006; Janssen et al., 2002). De plus, bien que plusieurs facteurs soient 
aussi en cause, il a été démontré que la perte de masse musculaire peut favoriser le déclin 
de la force et de la puissance musculaire (Morley, 2001; Narici & Maffulli, 2010) (voir 
section 1.2.1.2). Cette diminution de la force et de la puissance musculaires augmente en 
retour le risque de fragilité (Bauer et al., 2008; Fried et al., 2004) et de perte d’autonomie 
(Fried et al., 2001). 
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Figure 1. La masse musculaire appendiculaire en fonction de l’âge et du sexe 
exprimé en contenu en potassium de l’organisme (TBK). Tiré de : Kehayias et al. 
(1997). X : femmes, O : hommes. 
 À cet égard, comme le démontre la Figure 2, la sarcopénie est multifactorielle. 
Plusieurs modèles qui sous-tendent la plurifactorialité de la sarcopénie ont été proposés 
(Fielding et al., 2011; Morley, 2012; Narici et al., 2010), mais aucune théorie n’est 
actuellement privilégiée. Cependant, ces modèles théoriques ont ciblé quelques causes 
qui pourraient être des médiateurs importants du maintien de la masse musculaire. 
Premièrement, la diminution de la pratique d’activité physique avec le vieillissement 
(Colley et al., 2011) a pour conséquence d’accélérer la perte de masse musculaire. En 
effet, les personnes âgées de plus de 70 ans qui sont sédentaires sont plus à risque de 
sarcopénie que les individus du même âge qui sont actifs (Fielding et al., 2011). 
Deuxièmement, une diminution de la synthèse protéique et une augmentation de la 
dégradation protéique (associée à l’inactivité physique, à la diminution de la 
consommation en protéines ou à la diminution de la réponse anabolique après l’exercice) 
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sont des facteurs qui jouent un rôle dans la perte de masse musculaire (Fujita et al., 2007; 
Volpi et al., 2001). Troisièmement, on observe une diminution de la capacité du muscle à 
stimuler la synthèse protéique suite à une ingestion de protéines. En effet, dans une étude 
de Cuthbertson et al (2005), les auteurs ont administrés 10g d’acides aminés essentiels à 
leurs sujets. Ils ont observé que la stimulation de la synthèse protéique était moins élevée 
chez la personne âgée comparé aux individus jeunes (Cuthbertson et al., 2005). Étant 
donné qu’il y a une diminution de l’apport calorique avec le vieillissement (Morley, 
1997), on peut soupçonner que la diminution de la synthèse protéique par la diminution 
de la consommation en protéines après l’exercice favorise la perte de masse musculaire 
chez une personne âgée. Ainsi, parmi les nombreuses causes du développement de la 
sarcopénie, les trois ci-haut mentionnées sont celles sur lesquelles cette thèse se 
concentrera. 
 
Figure 2. Les différentes causes de la sarcopénie. Tiré de : Morley (2012). 
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1.2.1.2	Structure	et	fonction	du	muscle	squelettique		
	
 Le muscle est composé de fibres musculaires qui contiennent les myofibrilles. Ces 
myofibrilles sont composées de milliers de filaments de myosine et d’actine; ces deux 
protéines étant les plus petites unités contractiles du muscle. Elles sont également 
responsables de la contraction musculaire qui s’effectue grâce à la stimulation de la 
troponine suite à l'influx nerveux (Galvani, 1791). 
 Le couplage excitation-contraction est le phénomène à la base de la contraction 
musculaire. Cette théorie a été premièrement proposée par Galvani, au 18e siècle 
(Galvani, 1791). Elle a été reprise par la suite par Sandow en 1952 qui a ajouté le calcium 
comme élément déclencheur de la contraction musculaire (Sandow, 1952). Le couplage 
excitation-contraction débute par un influx nerveux qui arrive dans la fente synaptique. 
Ensuite, si l’influx est assez grand, un potentiel d’action se propage tout le long de la 
membrane musculaire pour entrer par la suite dans les tubules transverses jusqu’au 
réticulum sarcoplasmique, lequel relâche ensuite le calcium qui se fixe sur la troponine. 
Ce processus permet aux filaments de myosine de créer des ponts d’union en se fixant sur 
les filaments d’actine, ce qui déclenche la contraction musculaire (Figure 3).  
		
	
23	
	
 
Figure 3. Le couplage excitation-contraction. Tiré de : Marieb (2005). 
La théorie des filaments glissants explique les étapes d’une contraction musculaire 
lorsque l’actine est liée avec la myosine. C’est au niveau des têtes de myosine, 
responsables du mouvement charnière de la contraction, que se lie l’actine. Pendant la 
phase passive, la molécule d’adénosine triphosphate (ATP) est scindée en adénosine 
diphosphate et un phosphate inorganique (ADP+Pi), ce qui enclenche un processus de 
décollement-recollement de la tête.  Lorsque l’ADP et la Pi sont libérés, la tête de 
myosine pivote et fait glisser l’actine vers le centre du sarcomère. Une molécule d’ATP 
se lie ensuite à la tête de myosine qui configure la tête de myosine en basse énergie. 
Lorsque l’ATP est hydrolysée en ADP+Pi, la tête de myosine est mise sous tension, prête 
à la création de pont d’union (Marieb & Hoehn, 2007) (Figure 4). 
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Figure 4. La théorie des filaments glissants. Tiré de : Marieb (2007). 
 Le vieillissement est associé à des changements de plusieurs éléments impliqués 
dans le phénomène de la contraction musculaire. Tout d’abord, il semble y avoir une 
diminution de la vitesse de relâchement du calcium dans le réticulum sarcoplasmique 
(Weisleder & Ma, 2008). On note également une fuite de calcium du réticulum 
sarcoplasmique; ce qui réduit la quantité de calcium dans celui-ci ainsi que la rapidité de 
la contraction musculaire (Weisleder et al., 2008). Enfin, une diminution de la sensibilité 
à l’influx nerveux a aussi été rapportée. Ainsi, la stimulation par un influx nerveux pour 
créer un potentiel d’action devra être plus élevée et durera plus longtemps pour une 
contraction musculaire équivalente chez un individu plus jeune (Weisleder et al., 2008). 
 En ce qui concerne la grosseur, le muscle squelettique est influencé par trois 
facteurs: la longueur, la grosseur de ses fibres et le nombre de ses fibres. En général, la 
longueur du muscle avec le vieillissement ne change pas sauf pour les muscles du dos 
(causé par le tassement des vertèbres et des disques). C’est donc la grosseur et le nombre 
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de fibres qui sont affectés (Lexell et al., 1988). Avec le vieillissement, on observe une 
diminution du nombre de fibres de type II à cause d’une dénervation de celles-ci 
(Faulkner et al., 2007). Ainsi, on dénote une diminution du nombre de fibres de type II et 
une augmentation parallèle de la proportion de fibres de type I (Lexell et al., 1988). Les 
fibres de type II sont les fibres qui sont les plus fortes, mais les plus fatigables dans 
l’organisme. À l’opposé, les fibres de type I sont les moins fatigables, mais les plus 
faibles. La réénervation de fibres de type II en fibres de type I provoque un remodelage 
de celles-ci qui s’apparentent plus aux fibres de types I (Faulkner et al., 2007). Ces 
modifications entrainent une diminution de la force musculaire et de la puissance 
musculaire (Larsson et al., 1997)  (Figure 6).  
 
 
Figure 5. Diminution du nombre de fibres et d’unités motrices avec le vieillissement. 
Tirée de : Faulkner et al. (2007). 
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Figure 6. Diminution de la force musculaire (points blancs) et de l’endurance 
musculaire (points noirs) chez des hommes athlètes âgés. Tiré de : Faulkner et al 
(2007). 
 En conclusion, nous pouvons observer non seulement une diminution de la masse 
musculaire, mais aussi des changements dans la structure du muscle (Porter et al., 1995). 
En effet, une diminution de la sensibilité à l’influx nerveux, une diminution du contrôle 
du relâchement du calcium et une augmentation de la proportion de fibres de type I vs. 
fibres de type II sont observées (Porter et al., 1995). Des changements de la grosseur des 
fibres (atrophie) et du nombre de fibres (apoptose) sont également notables (Lexell et al., 
1988). Ces changements sont associés à une diminution de la force musculaire avec l’âge 
(Clark & Manini, 2008).  
1.2.1.3	Dynapénie	
 Depuis quelques décennies, nous associons la sarcopénie au risque de chutes et de 
fractures (Sayer et al., 2006), à l’incapacité physique (Janssen et al., 2002) et même à la 
mortalité (Houston et al., 2008). Par contre, un article conceptuel écrit par Clark et 
Manini paru en 2008 tend à remettre ces associations en question (Clark et al., 2008). En 
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effet, les auteurs proposent que la diminution de la masse musculaire ne soit pas associée 
de façon linéaire avec la force. Cette hypothèse est soutenue par des études qui ne 
démontrent aucun changement de la masse musculaire après une amélioration de la force 
chez des individus âgés (Goodpaster et al., 2006; McDonagh et al., 1983; Verdijk et al., 
2009; Young et al., 1985). Un autre argument qui permet de dissocier la masse 
musculaire de la force musculaire est la faible explication de la variance de la force 
musculaire par la masse musculaire. Par exemple, Beliaeff et al. (2008) ainsi que Hughes 
et al. (2001) ont démontré que la masse musculaire n’explique que 11 à 40% de la 
variance de la force musculaire (Maughan et al., 1983). Ainsi, il serait plus approprié de 
considérer la force musculaire séparément de la masse quant à leur impact sur la capacité 
physique. C’est ainsi que Clark & Manini (2008) ont proposé un nouveau concept, la 
dynapénie. Ce terme vise à distinguer la diminution de la force et la diminution de la 
masse avec l’âge afin de mieux expliquer la perte de capacité physique en vieillissant 
(Goodpaster et al., 2006; Hughes et al., 2001; Newman et al., 2006). À ce titre, les 
changements dans la structure et la fonction du muscle squelettique (présentés à la Figure 
7) influencent aussi la force musculaire.  
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Figure 7. Les différents facteurs qui influencent la force musculaire. Tiré de : Clark 
& Manini (2008) 
 En somme, bien que les deux concepts aient longtemps été considérés 
interchangeables, il est évident que la dynapénie est un concept distinct de la sarcopénie 
(Clark et al., 2008; Clark & Manini, 2012). La dynapénie est fortement associée avec 
l’incapacité physique et la perte de force qui sont observées avec le vieillissement 
(Danneskiold-Samsoe et al., 1984; Laukkanen et al., 1995a; Rantanen et al., 1998). Dans 
cette optique, il serait dorénavant important de mettre l’emphase sur des programmes 
d’exercices qui considèrent la force musculaire pour améliorer la capacité physique et 
diminuer le risque de dépendance physique chez les personnes âgées de 65 ans et plus 
(Kraemer et al., 2002).  
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1.2.2	Caractéristiques	métaboliques	musculaires	
1.2.2.1	Le	métabolisme	énergétique	
 La dépense énergétique totale (DÉT) est composée de la dépense énergétique liée 
à l’activité physique (20 à 40%), de l’effet thermique des aliments (5 à 10%) et du 
métabolisme de repos (65 à 70%) (Donahoo et al., 2004). Puisque la masse musculaire 
explique 65 à 90% de la variation du métabolisme de repos (Astrup et al., 1992; 
Cunningham, 1991; Sparti et al., 1997), il a été proposé que la sarcopénie expliquerait en 
partie la diminution du métabolisme de repos (Bosy-Westphal et al., 2003; Leibel et al., 
1995). Si la sarcopénie est associée au métabolisme de repos, elle pourrait avoir un 
impact négatif sur la dépense énergétique totale (Ravussin et al., 1988), qui en revanche 
peut influencer en partie le gain de poids observé avec le vieillissement.  
1.2.2.2	L’oxydation	des	substrats	
 Pour que le muscle soit capable de générer une contraction musculaire, il lui faut 
une source d’énergie. En ce sens, le muscle est capable de générer de l’ATP par 
différentes voies énergétiques de types aérobies ou anaérobies. Le système aérobie est la 
source principale d’énergie lors d’exercices de faible intensité, mais de longue durée. En 
contrepartie, le système anaérobie est la source principale d’énergie lors d’efforts de plus 
haute intensité et de plus courte durée.  
Les mitochondries sont les organelles responsables de la création d’ATP pour les 
voies aérobies. Elles sont très nombreuses dans les fibres de type I qui sont les plus 
oxydatives (Essen et al., 1975; Hunter et al., 2005). La capacité oxydative est donc la 
capacité musculaire à oxyder les substrats. Ainsi, meilleure est la capacité oxydative, 
meilleure est l’organisme à utiliser les substrats énergétiques (glucides et lipides) pour 
fournir de l’ATP lors de la contraction musculaire (Conley et al., 2000). La capacité 
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oxydative dépend de plusieurs éléments. Par exemple, la quantité de mitochondries, la 
fonction mitochondriale et l’activité enzymatique sont des déterminants de la capacité 
oxydative (Hoppeler, 1990; Schwerzmann et al., 1989). 
De plus, il est couramment accepté dans la littérature que le vieillissement amène 
des changements de la capacité oxydative des mitochondries, de leur nombre et de leur 
structure (Figueiredo et al., 2008; Lee & Wei, 2012; Van Remmen & Richardson, 2001). 
Ces changements sont expliqués par le stress oxydatif; lequel augmente avec le 
vieillissement et est directement lié au processus d’apoptose mitochondriale (Harman, 
1956; Sastre et al., 2000). La production de radicaux libres est constamment générée dans 
l’organisme et est régulée par la production constante d’antioxydants qui prévient les 
dommages que les radicaux libres peuvent engendrer (Sies, 1997). Lorsque cette 
production de radicaux libres devient trop élevée pour la quantité d’antioxydant produit, 
cela peut endommager l’ADN des cellules et provoquer l’apoptose de celles-ci (Kannan 
& Jain, 2000). Les individus sont alors en état de stress oxydatif et ceci est associé au 
vieillissement des cellules de l’organisme (Cadenas & Davies, 2000; Romano et al., 
2010). 
L’apoptose des mitochondries influence la capacité du muscle à utiliser certains 
substrats, comme les lipides et les glucides, pour produire de l’énergie ce qui favorise 
ainsi le stockage de lipides et de glucides au niveau intramusculaire (Crane et al., 2010). 
Subséquemment, nous observons une diminution de l’oxydation des lipides avec le 
vieillissement, ce qui favorise le stockage de lipides intramusculaires (Calles-Escandon et 
al., 1995; Levadoux et al., 2001; Solomon et al., 2008a). Une augmentation de ce 
stockage de lipides favorise également le développement de la résistance à l’insuline par 
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le biais d’une accumulation accrue de lipides intramusculaires et une dérégulation de la 
voie de signalisation de l’insuline (Corcoran et al., 2007). L’accumulation de lipides 
intramusculaire est aussi associée à une accumulation d’autres métabolites, soit de 
diacylglécrol (DAG) et de céramides lesquels interfèrent avec la voie de signalisation de 
l’insuline (Figure 8) (Amati et al., 2011). En effet, ces métabolites provoquent la 
phosphorylation sérine (au lieu d'une phosphorylation tyrosine) du substrat du récepteur à 
l’insuline (IRS-1) et en retour nuisent à la translocation des transporteurs de glucose dans 
le muscle (GLUT-4) vers la membrane cellulaire ce qui empêche le glucose d’entrer dans 
la cellule musculaire (Corcoran et al., 2007). Cette réduction d’entrée de glucose est 
considérée comme une résistance à l’insuline (Ivy, 2004; Kahn & Flier, 2000).  
 
Figure 8. Illustration d’une cellule musculaire en santé (à gauche) et d’une cellule 
musculaire avec une accumulation de céramides et de DAG (à droite). Tirée de : 
Corcoran et al. (2007). 
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 Les altérations de la capacité oxydative et de l’utilisation des substrats expliquent 
aussi en partie la baisse progressive de la consommation maximale d’oxygène avec l’âge 
(VO2 max) (Conley et al., 2000; Fitzgerald et al., 1997). Les changements du VO2 max 
observés avec l’âge sont aussi expliqués par la diminution de la masse musculaire (Fleg 
& Lakatta, 1988) et des facteurs cardiovasculaires (volume d’éjection systolique, 
fréquence cardiaque maximale) (Pearson et al., 1991; Rogers et al., 1990). De ce fait, 
nous observons une différence de 45% du VO2 max entre les sujets adultes de 39 ans et 
âgés de 69 ans du même sexe (Conley et al., 2000).  
 Les propriétés métaboliques du muscle squelettique qui changent avec le 
vieillissement sont aussi influencées par la sédentarité (Nolin, 2008). Par exemple, 
Rimbert et ses collègues ont montré que les individus sédentaires ont une plus importante  
baisse de l’oxydation des lipides (augmentant ainsi le stockage des lipides) comparé aux 
individus âgés (Rimbert et al., 2004).  
En effet, l’utilisation des lipides intramusculaires est déterminée par la demande 
en énergie du muscle et du niveau de forme d’un individu. Par exemple, les athlètes 
peuvent utiliser plus de lipides pendant l’exercice comparé à leurs confrères sédentaires 
(Gollnick, 1985a), ce qui résulte en un meilleur turnover (stockage-dégradation) des 
lipides. Le muscle sédentaire agit comme un réservoir de lipides et le turnover de ceux-ci 
est alors diminué. Les lipides seront plutôt stockés au niveau musculaire (Marcus et al., 
2010). Or, tel que décrit plus haut, un stockage excessif de lipides intramusculaires 
(IMCL) pourrait à la longue affecter la voie de signalisation de l’insuline et mener à la 
résistance à l’insuline (Goodpaster et al., 2001). Donc, l’accumulation de lipides 
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intramusculaires est aussi présente chez les individus actifs autant que chez les individus 
sédentaires, mais les individus actifs ont un meilleur turnover (Goodpaster et al., 2001). 
D’un point de vue clinique, nous pouvons estimer l’oxydation relative des 
substrats (lipides et glucides) au repos par le quotient respiratoire (QR) et à l’exercice 
progressif par le quotient d’échange respiratoire (QER) (Ferrannini, 1988). Ils sont la 
résultante du CO2 expiré divisé par le O2 inspiré. Ce quotient se situe normalement entre 
0,7 et 1,0. Au repos à jeun, il est normalement de 0,83 (Seidell et al., 1992). Plus le QR 
augmente, plus la proportion d’utilisation des glucides comme source d’énergie augmente 
jusqu’à 100%. Au-delà de 1,00, la mesure du QR devient non valable, car 
l’hyperventilation induit une augmentation significative du CO2 par rapport à l’O2 inspiré 
(Peronnet & Massicotte, 1991) et nous devons utiliser le terme QER, car il reflète alors le 
ratio des échanges gazeux plutôt que l’utilisation stricte des substrats énergétiques. En 
plus, l’oxydation des substrats estimée par le QR n’est pas associée directement à 
l’utilisation des substrats musculaires. La mesure du QR au repos n’est associée qu’en 
faible partie au métabolisme musculaire, car le muscle n’est pas un grand consommateur 
d’oxygène au repos. Le QR au repos ne demeure donc qu’un indicateur de l’oxydation 
des substrats de l’organisme en général.  
Par ailleurs, l’oxydation des lipides musculaires mesurée par l’utilisation du 
palmitate marqué a expliquée 23% de la variance de l’oxydation des lipides de 
l’organisme mesuré par calorimétrie indirecte sur une moyenne de 24hr (Morio et al., 
2001). Ainsi, bien que l’utilisation des substrats mesurée par calorimétrie indirecte ne soit 
pas l’outil qui permet de mesurer de façon précise l’utilisation des lipides musculaires, il 
demeure utile pour déterminer les proportions de  substrats oxydés par l’organisme au 
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repos. L’entrainement physique a pour effet d’améliorer la capacité oxydative pour créer 
une plus grande production d’ATP (Solomon et al., 2008b). Les études s’accordent sur le 
fait que l’exercice en endurance aérobie peut améliorer la capacité oxydative du muscle, 
entrainant ainsi une plus grande dépendance aux lipides lors de l’exercice (Achten & 
Jeukendrup, 2004; Goodpaster et al., 2003; Holloszy & Coyle, 1984; Martin, 1996; 
Solomon et al., 2008b). Les mécanismes qui expliquent les changements sont dépendants 
de l’augmentation de l’activité enzymatique de la chaine de transport des électrons 
(producteur d’ATP dans le système aérobie), du nombre de protéines mitochondriales 
(Bruce et al., 2006; Coggan et al., 1992; Holloszy, 1975) et de l’hyperplasie des 
mitochondries (Gollnick, 1985b).  
 Fait intéressant, l’entrainement en résistance est aussi associé à une amélioration 
de l’utilisation des lipides en cyclisme (Hickson et al., 1980) et en course à pied chez les 
hommes adultes (Gettman et al., 1979; Wilmore et al., 1978). Par ailleurs, l’entrainement 
en résistance est associé à un changement des caractéristiques des fibres de type IIb en IIa 
(Kraemer et al., 1995; Staron et al., 1991; Wang et al., 1993), les fibres IIa étant plus 
oxydatives que les fibres de type IIb (Essen et al., 1975). Finalement, une augmentation 
de la densité des mitochondries a aussi été observée avec l’entrainement en résistance 
(Tesch, 1988). Bien que l’effet de l’entrainement en résistance sur l’oxydation des lipides 
semble encore mitigé (Ballor et al., 1996; Kirk et al., 2009), une augmentation de la 
performance dans des efforts en endurance et une transformation des fibres de type IIb en 
IIa expliqueraient une certaine amélioration de la capacité oxydative du muscle.  
Quoi que l’entrainement en résistance permette d’avoir un impact positif sur la 
capacité oxydative de façon indirecte (Gettman et al., 1979), l’impact de ce type 
		
	
35	
d’entrainement sur l’oxydation des lipides n’a été que peu étudié. À cet effet, trois études 
chez des individus âgés ont démontré une diminution significative du QR à la suite d’un 
entrainement en résistance de 12 à 26 semaines (Broeder et al., 1992; Hunter et al., 2000; 
Treuth et al., 1995) alors qu’une seule étude ne montre aucune amélioration de 
l’oxydation des lipides (Pratley et al., 1994). Cependant, aucune étude ne s’est penchée 
sur les mécanismes impliqués. Seule l’étude de Pratley et al. (1994) a montré une 
augmentation du taux de noradrénaline dans le sang; laquelle est associée à une 
augmentation de l’activité du système nerveux sympathique et à la stimulation de 
l’activité lipolytique (plus grande dégradation des graisses) ce qui pourrait expliquer 
l’augmentation de l’oxydation des lipides. 
L’entrainement par résistance et en aérobie permettra d’augmenter l’oxydation 
des lipides au repos. Ainsi, ceci permettra d’améliorer l’utilisation des lipides 
musculaires pour  éviter un stockage excessif de lipides intramusculaires (IMCL) et 
risquer le développement de la résistance à l’insuline (Goodpaster et al., 2003; Solomon 
et al., 2008b). 
En somme, le vieillissement est associé à une diminution du nombre et à des 
altérations du fonctionnement des mitochondries (Petersen et al., 2003), ce qui mène à 
une diminution de la production d’ATP. Cette diminution de la capacité oxydative 
musculaire sera associée à une diminution du VO2 max et à une accumulation de lipides 
intramusculaires menant au développement de la résistance à l’insuline. L’exercice est un 
bon moyen pour contrebalancer les effets négatifs de la sédentarité et du vieillissement, 
améliorer l’oxydation des lipides qui en retour, améliore le turnover des lipides 
intramusculaires. 
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1.2.2.3	L’inflammation	
 Le vieillissement est accompagné d’une inflammation silencieuse (« low-grade 
inflammation ») créée par une réduction de la capacité à répondre aux stress de 
l’environnement (Figure 9) (Bruunsgaard et al., 2001; Ershler & Keller, 2000). Parmi les 
conditions sous-jacentes au processus inflammatoire, notons l’obésité, les infections et la 
sédentarité (Franceschi et al., 2000; Franceschi et al., 2007). Ce statut pro-inflammatoire 
peut avoir des répercussions négatives sur le système endocrinien et le métabolisme 
énergétique (Dandona et al., 2004). Par exemple, des données ont démontré une 
augmentation du risque de maladies cardiovasculaires (Willerson & Ridker, 2004) et des 
altérations du métabolisme du glucose et des lipides (Greenberg & Obin, 2006) (Figure 
11).  
 
Figure 9. Illustration de deux types de vieillissement. Un vieillissement avec de 
mauvaises habitudes de vie (à droite) et de bonnes habitudes de vie (à gauche). 
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Figure 10. Illustration de l’influence de l’inflammation sur le système endocrinien. 
Tirée de Bruunsgaard (2005). 
De plus, l’inflammation est un facteur important dans le développement de la 
sarcopénie, laquelle est médiée par l’interleukine-6 (IL-6) (lorsqu’elle est pro-
inflammatoire) et le facteur de nécrose tumorale alpha (TNF-α) (Cesari et al., 2004; 
Ferrucci et al., 2002; Pedersen et al., 2003; Reid & Li, 2001; Visser et al., 2002). La 
présence d’inflammation au niveau musculaire chez les personnes âgées telle qu’une 
augmentation du taux circulant de TNF-α et d’IL-6, peut affecter les processus de la 
synthèse protéique (Vary, 1998) c’est-à-dire une incapacité du muscle à synthétiser de 
nouvelles fibres musculaires (Figure 11) (Cuthbertson et al., 2005). Par ailleurs,  le TNF-
α permet à lui seul de stimuler la dégradation des protéines et de favoriser le catabolisme 
musculaire, lors de contextes d’inflammation, comme le vieillissement (Beyer et al., 
2012), le cancer (Tisdale, 1999), l’insuffisance cardiaque (Anker & Rauchhaus, 1999) et 
la maladie pulmonaire obstructive chronique (Farber & Mannix, 2000). 
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Par ailleurs, le vieillissement est souvent marqué par une présence d’une 
inflammation silencieuse chronique (Krabbe et al., 2004). Cette inflammation silencieuse 
chez la personne âgée est la résultante de la diminution de la capacité de se protéger 
contre un agresseur (environnement, stress, alimentation, sédentarité, maladie) 
(Franceschi et al., 2000; Gardner & Murasko, 2002; Safdar et al., 2010). Cette 
inflammation silencieuse pourrait s’accompagner d’une diminution de la masse 
musculaire avec le vieillissement, comme démontré par Thomas (2010).  
  
  
Figure 11. Illustration de l’inflammation sur le tissu musculaire. Tirée de : 
Cuthbertson et al. (2005) 
D’autre part, il a été démontré que le muscle est capable de produire des cytokines 
anti-inflammatoires (communément appelées myokines, IL-6 et IL-10); lesquelles sont 
secrétées lors de l’exercice (Febbraio & Pedersen, 2002). Des études longitudinales ont 
montré des relations inverses entre l’inflammation silencieuse et le niveau d’activité 
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physique auto-rapporté ou une meilleure condition physique (Cesari et al., 2004; Colbert 
et al., 2004; Pitsavos et al., 2005; Stauffer et al., 2004). De plus, l’entrainement en 
résistance semble avoir un impact positif sur l’inflammation silencieuse (de Salles et al., 
2010; Jorge et al., 2011; Ogawa et al., 2010; Stewart et al., 2007), particulièrement sur les 
valeurs plasmatiques de la protéine C-réactive (CRP), une protéine pro-inflammatoire, 
malgré l’absence de changement des concentrations plasmatiques de myokines (Calle & 
Fernandez, 2010; Olson et al., 2007). À la lumière de ces résultats, on pourrait suggérer 
que l’exercice a un effet anti-inflammatoire sur l’organisme (Figure 12) (Petersen & 
Pedersen, 2005).  
 
Figure 12. Effet anti-inflammatoire de l’exercice sur le muscle. Tirée de : Petersen et 
al. (2005) 
 Donc, la relation entre la présence de l’inflammation silencieuse, le vieillissement 
et la sarcopénie a déjà été étudiée (Jensen, 2008; Schaap et al., 2006). Il serait donc 
intéressant d’évaluer l’effet de l’entrainement en résistance chez une population 
sarcopénique qui présente un niveau d’inflammation supérieur comparé à une population 
âgée sans présence de sarcopénie.  
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1.3	Masse	grasse	:	effet	de	l’âge	
1.3.1	Obésité	
Avec le vieillissement, nous observons un gain de poids. D’après une étude 
longitudinale de Hughes et al. (2002), la masse grasse augmente de 7.5% en moyenne par 
décennie. Par contre, la prévalence de l’obésité est déjà démontrée plus faible chez les 
plus âgés (27% chez les 70 ans et plus comparé à 40% chez les 65 à 74 ans) (Fakhouri et 
al., 2012; Flegal et al., 2002). Cette prise de masse grasse lors du vieillissement chez les 
hommes (Williamson et al., 1990) est aussi associée à des complications 
cardiovasculaires, au syndrome métabolique et au diabète de type 2 (Colditz et al., 1995; 
Rimm et al., 1995; Vanhala et al., 1998).  
Chez la femme, nous observons une augmentation assez rapide de la masse grasse 
abdominale (Abdulnour, 2012; Ley et al., 1992). Comme chez l’homme, cette 
augmentation est associée à plusieurs complications métaboliques, comme les maladies 
cardiovasculaires (Stampfer et al., 1990), le diabète de type 2 (Gaspard et al., 1995) et les 
dyslipidémies (Carr, 2003).  Cependant, l’activité physique permet d’atténuer cette prise 
de masse grasse. Une étude menée par Hughes et ses collègues (2002) démontre aussi 
une relation négative entre la masse grasse et la pratique d’activité physique. 
L’obésité au cours du vieillissement est un phénomène qui devient de plus en plus 
prédominant. En 2003, la prévalence du surplus de poids était de 31% chez les personnes 
âgées de 60 ans et plus aux États-Unis (Ogden et al., 2006). Arterburn et ses collègues 
(2004) ont estimé en 2004 une augmentation de la prévalence de l’obésité chez les 60 ans 
et plus de 5.4% entre 2000 et 2010, passant de 32 % à 37,4 %. 
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1.3.2	Impact	sur	la	santé	et	la	capacité	physique	
L’impact de l’obésité sur l’organisme est multi systémique. Premièrement, l’excès 
de tissu adipeux favorise l’augmentation d’acides gras libres en circulation ce qui induit 
un stockage de triglycérides dans la cellule musculaire pour, par la suite, favoriser la 
résistance des récepteurs à l’insuline de la cellule musculaire (Delarue & Magnan, 2007). 
Aussi, lorsque les concentrations plasmatiques d’acides gras libres sont élevées, celles-ci 
entrent en compétition avec le glucose circulant et l’organisme favorise le stockage 
musculaire des acides gras libres au lieu du glucose. En revanche, la glycémie demeurera 
élevée (Ferrannini et al., 1983).  
De plus, l’obésité est un facteur de risque important pour le développement du 
syndrome métabolique (Grundy et al., 2004). Le syndrome métabolique est un 
regroupement de conditions qui sont associées au risque du développement de maladies 
cardiovasculaires (Alberti et al., 2006). Selon la définition d’Alberti et de ses collègues 
(2005) et de la American Heart Association (2004), lorsqu’un individu présente trois de 
cinq conditions identifiées (pression artérielle >130/85 mmHg, glycémie à jeun >6.1 
mmol/L, cholestérolémie >6.4 mmol/L, obésité abdominale >88cm chez la femme et 
>102 cm chez l’homme et un IMC >30 kg/m2), il est considéré comme porteur du 
syndrome métabolique.  
Une autre conséquence de l’obésité est la diminution de la capacité physique et de 
la mobilité; lesquelles sont déjà altérées chez les personnes âgées de plus de 60 ans 
(Bouchard et al., 2009a; Vincent et al., 2010). Ces résultats sont supportés par ceux de 
Davison et al (2002) qui ont démontré une relation entre l’obésité et un questionnaire qui 
reflète la capacité à effectuer des tâches reliées à la mobilité. Fait intéressant, les auteurs 
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n’ont pas pu démontrer de relation entre la masse musculaire et les limitations de la 
mobilité, de la même manière que Beliaeff et ses collaborateurs (2008) de même que 
Bouchard et ses collègues (2007). Ainsi, lorsque l’obésité est présente, elle est un facteur 
déterminant de la capacité physique, et ce, de façon indépendante de la sarcopénie 
(Bouchard et al., 2009a). 
1.3.3	Perte	de	masse	grasse	
Concernant la perte de masse grasse, l’exercice seul ne peut engendrer des 
bénéfices significatifs comparés à l’exercice combiné à une diète hypocalorique (Dengel 
et al., 1996; Nicklas et al., 2004; Villareal et al., 2011), vu que l’exercice seul ne permet 
pas de générer un déficit énergétique assez important (Miller et al., 1997; Wing, 1999). 
L’entrainement aérobie combiné à l’entrainement en résistance suivi d’une restriction 
calorique aura de plus grands effets sur la masse grasse causant un plus grand déficit 
calorique et une plus grande dépense énergétique que seulement l’entrainement en 
résistance seul (Cuff et al., 2003; Lim et al., 2013; Maiorana et al., 2002; Sigal et al., 
2007). L’entrainement en résistance seul ne permet pas d’avoir de perte de masse grasse 
chez les individus âgés en surplus de poids (Willis et al., 2012). Cependant, quelques 
études montrent quand même des pertes de tissu adipeux sous-cutané et viscéral chez des 
hommes âgés sans restriction calorique suite à un programme d’exercices musculaires 
(Avila et al., 2010; Layman et al., 2005). Reste que, la combinaison d’une diète 
hypocalorique et de l’exercice (soit combiné ou aérobie seul) est la meilleure 
combinaison pour induire un impact positif sur la masse grasse (You et al., 2004). 
Par contre, le déficit calorique chez les personnes âgées de 65 ans et plus pourrait 
être délétère sur leur santé. Par exemple, une restriction calorique pourrait exclure des 
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aliments qui sont riches en calcium et augmenter le risque d’ostéoporose et de fractures 
(Villareal et al., 2006). Aussi, la perte de masse grasse avec un déficit calorique est 
associée à une apparition de la sensation de manque d’énergie (Miller & Wolfe, 2008). 
Par ailleurs, une perte de poids avec restriction calorique provoque une perte d’environ 
75% de masse grasse et 25% de masse maigre (Gallagher et al., 2000). Chez les 
personnes âgées, une perte de masse maigre n’est pas une solution souhaitable, car cette 
perte pourrait accélérer l’apparition de faiblesse musculaire (Miller et al., 2008). En plus, 
Bouchard et ses collègues ont démontré qu’une combinaison d’un programme 
d’entrainement en résistance combiné à une diète hypocalorique de 12 semaines 
n’apportait pas un gain sur les capacités physiques des femmes obèses (Bouchard et al., 
2009b). Ceci dit, le déficit calorique chez les personnes âgées n’est pas une solution 
envisgeable pour réduire la perte de masse grasse. Il serait important d’augmenter la 
proportion de protéines dans la diète et combiner à un entrainement en résistance pour 
éviter les pertes de capacité physique.  
1.4	Protéines	et	métabolisme	protéique	
 Tel qu’abordé dans les sections 1.2.1.1 et 1.2.1.2, nous observons une atrophie 
musculaire lors du vieillissement (Rosenberg, 1989) concomitant à une diminution de la 
pratique d’activité physique (Colley et al., 2011). De plus, la littérature rapporte une 
diminution de la consommation de protéines chez les personnes vieillissantes (Fulgoni, 
2008; Rousset et al., 2003; Vikstedt et al., 2011). Tous ces changements d’habitudes de 
vie ajoutent aux phénomènes biologiques expliqués précédemment et contribuent à 
l’accélération de la perte de masse musculaire avec l’âge (Houston et al., 2008). La 
combinaison de tous ces facteurs augmente donc le risque de sarcopénie (Evans, 1995). 
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Cependant, tel que conclu dans une revue de littérature récente de Breen et Phillips 
(2013), nous ne savons pas actuellement si la sarcopénie est le résultat d’une altération 
dans l’homéostasie de la synthèse (SP) et de la dégradation (DP) protéique (soit SP<DP = 
perte de masse musculaire) au quotidien, ou si elle résulte plutôt d’une réduction de la 
réponse anabolique suite à l’exercice ou à l’ingestion de protéines.  
Bien que la cause exacte demeure à déterminer, la perte de masse et de force 
musculaire avec l’âge est inévitable, elle peut être minimisée par l’exercice physique et 
une nutrition adéquate (Breen & Phillips, 2011; Phillips et al., 2009). De façon générale, 
il a été démontré que la combinaison de l’exercice en résistance et de la supplémentation 
en protéines permettra de générer des gains en force musculaire, en masse musculaire et 
une amélioration des capacités physiques (Esmarck et al., 2001; Fiatarone et al., 1994; 
Meredith et al., 1992; Tieland et al., 2012b; Tieland et al., 2012c). Malgré tout, certaines 
consignes qui sont expliquées plus bas doivent être respectées pour maximiser la réponse 
anabolique dans le contexte d’un programme d’exercices et d’une alimentation riche en 
protéines chez les personnes âgées.  
1.4.1.	Synthèse	protéique	
 L’hypertrophie musculaire dépend de la synthèse protéique. La synthèse protéique 
est l’assemblage de protéines via la traduction de l’ARNm par le ribosome (Dideriksen et 
al., 2011). La protéine mammalian target of rapamycin ou mTOR est une protéine 
importante dans la régulation de la synthèse protéique. Elle activée lors de contraction 
musculaire et la consommation d’acides aminés essentiels (Rennie et al., 2004). En fait, 
deux voies de signalisation sont impliquées dans la synthèse protéique. Lors d’un 
entrainement en résistance, l’activation de mTOR est faite par la stimulation de la voie 
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protéine kinase b (PKB) (Philp et al., 2011). La consommation d’acides aminés essentiels 
peut aussi activer la cascade de la synthèse protéique par la voie de la mTOR (Atherton et 
al., 2010; Crozier et al., 2005). Ces voies de signalisation sont présentées dans la Figure 
13.  
 
Figure 13. Illustration de l’activation de mTOR, soit par l’exercice ou la 
consommation d’acides aminés essentiels. Tiré de : Deldicque et al (2005). 
 Bien que la régulation de la synthèse protéique soit un processus complexe (Baar 
& Esser, 1999; Hay & Sonenberg, 2004) (Figure 14), il est clair qu’un apport adéquat en 
acides aminés essentiels et l’entrainement en résistance favorisent l’hypertrophie 
musculaire (Campbell et al., 1995; Seynnes et al., 2007).  
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Figure 14. Activation de la synthèse protéique par la protéine mTOR. Tiré de : 
Deldicque al (2005). 
La perte de masse musculaire avec l’âge est associée à une diminution de la 
synthèse protéique et à une augmentation de la dégradation protéique (Drummond et al., 
2008). Par contre, comme mentionnées à la section 1.2, certaines études démontrent que 
la synthèse protéique au repos est semblable chez les personnes âgées de 65 ans et plus et 
les jeunes (Chevalier et al., 2011; Paddon-Jones et al., 2004; Pennings et al., 2011b; 
Volpi et al., 1998). Cependant, certaines études démontrent également une diminution de 
la réponse anabolique après l’exercice et après la consommation d’acides aminés 
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essentiels chez les individus âgés comparé avec les jeunes (Cuthbertson et al., 2005; 
Drummond et al., 2008; Fry & Rasmussen, 2011b; Kumar et al., 2009; Welle et al., 1995) 
(Figure 16). En d’autres mots, il y a une diminution de la sensibilité du muscle âgé à 
stimuler la voie de signalisation impliquée dans la synthèse protéique après un stimulus. 
Ce phénomène est défini comme la résistance anabolique (Fry et al., 2011a). En effet, il a 
été démontré que même après un bolus d’acides aminés essentiels de plus de 10g, la 
synthèse protéique des personnes âgées de 70 ans n’est pas équivalente à la synthèse 
protéique des plus jeunes au repos (Cuthbertson et al., 2005). Ceci pourrait expliquer en 
partie la diminution de la masse musculaire chez les personnes âgées (Yarasheski et al., 
1993).  
 
Figure 15. Illustration de la résistance anabolique des personnes âgées. En noir, les 
jeunes, en pointillé, les personnes âgées. Tirée de : Cuthbertson et al (2005). 
1.4.2	Dégradation	des	protéines	
 Le métabolisme des protéines inclut également la composante de dégradation des 
protéines (Munro, 2012) qui est la résultante de la dégradation de la protéine musculaire 
en acides aminés. Au repos à jeun, nous observons une plus grande proportion de la 
dégradation des protéines par rapport à la synthèse. Lorsqu’il y a une ingestion de 
protéines et en condition normale, la dégradation des protéines est atténuée par le biais 
		
	
48	
d’une augmentation de la synthèse des protéines (Rieu et al., 2006). Après une séance 
d’exercice sans consommation de protéines, les acides aminés nécessaires à la synthèse 
protéique sont largement dérivés de la dégradation des protéines. En résulte un 
déséquilibre protéique net, diminuant la capacité de pouvoir stimuler le gain de masse 
musculaire (Phillips et al., 1997). Ce déséquilibre négatif sera toujours présent tant et 
aussi longtemps qu’il n’y aura pas d’apport en protéines pour atténuer leur dégradation. 
Ainsi, pour atténuer l’effet de la dégradation des protéines post exercice, l’individu doit 
consommer des protéines de haute qualité après l’exercice pour créer une surcharge en 
acides aminés et optimiser le gain de masse musculaire (Wolfe, 2000).   
1.4.3	Bilan	azoté	
Le bilan azoté permet de mesurer de façon indirecte la synthèse protéique et la 
dégradation des protéines. Le bilan azoté est la quantité totale d’azote éliminé par rapport 
à la quantité totale d’azote ingéré. Plus la quantité d’azote est élevée dans l’urine, plus 
grande est l’élimination d’acides aminés qui ne seront pas utilisés pour la synthèse 
protéique. 
Les protéines consommées sont éventuellement dégradées en acides aminés. Lors 
de cette dégradation, elles peuvent être utilisées comme source de synthèse ou être 
oxydées pour former de l’ATP (Salway, 2013). Pour oxyder les acides aminés, 
l’organisme doit éliminer tout d’abord le groupement amine de l’acide aminé (qui 
contient de l’azote). Cette réaction produit de l’ammoniaque qui est toxique pour 
l’organisme. L’ammoniaque est donc convertie en urée pour être éliminée dans l’urine. 
Le squelette carboné pourra alors entrer dans le cycle de Krebs ou former du glucose 
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(Berg, 2002). Une plus grande dégradation des acides aminés apportera une augmentation 
de l’apparition de l’azote et se traduira par un bilan azoté négatif.  
 
 
Figure 16. Le débit global de l’azote dans le catabolisme des acides aminés. 
En condition normale, le bilan azoté reste neutre. Il peut devenir positif lorsqu’il y 
a un entrainement en résistance avec un apport adéquat en protéines et en période de 
croissance (Poole et al., 2010). À l’inverse, le bilan azoté peut être négatif, ce qui est 
associé à une période de dégradation protéique. Par exemple, lors de contexte d’un faible 
apport en protéines et d’une augmentation du catabolisme des protéines comme lors 
d’entrainement en endurance (Tarnopolsky et al., 1988). Lors du vieillissement, il y a une 
diminution de la masse musculaire. Cette diminution de la masse musculaire est 
(augmentation du catabolisme et/ou une réduction de l’anabolisme protéique) reflété par 
un débalancement du bilan azoté. 
 Certains auteurs critiquent l’utilisation du bilan azoté pour mesurer la perte de 
masse musculaire avec le vieillissement, car la précision du bilan azoté ne pourrait pas 
déceler la faible différence négative ayant toutefois un effet à long terme (Millward & 
Roberts, 1996). De plus, la mesure du bilan azoté doit prendre en compte toute forme 
d’excrétion (matières fécales, urine, mucus, sueur, perte de poils, ongle, etc) et la plupart 
de ces excrétions ne sont pas mesurées dans les études. Ceci pourrait sous-estimer les 
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valeurs du bilan azoté et le biaiser en le laissant paraitre «plus positif» de façon erronée 
(Hegsted, 1976).   
 L’entrainement en résistance combiné à une supplémentation en protéines permet 
de générer des changements positifs du bilan azoté. Par exemple, Poole et ses collègues 
(2010) expliquent dans une revue de littérature que l’effet de l’entrainement en résistance 
combiné à une supplémentation en protéines permet d’augmenter le bilan azoté de façon 
plus importante comparé aux individus inactifs dans l’étude (Figure 17), indiquant ainsi 
une diminution du catabolisme des acides aminés (diminution de l’élimination de 
l’azote). Cependant, l’entrainement en aérobie ne permet pas de diminuer l’élimination 
de l’azote. Nous pouvons donc observer un bilan azoté négatif chez des individus qui 
s’entrainent en aérobie (Tarnopolsky et al., 1988). Par ailleurs, la restriction calorique 
engendre aussi un bilan azoté négatif, car la diminution de l’apport en protéines 
augmenterait la dégradation des acides aminés en provoquant une dégradation des 
protéines (Phinney et al., 1988). Ceci est expliqué par un plus grand catabolisme des 
acides aminés comme source d’énergie pour former de l’ATP (Tarnopolsky et al., 1988). 
Donc, la combinaison d’un apport protéique élevé et de l’exercice en résistance permet de 
diminuer le catabolisme des acides aminés et de promouvoir un bilan azoté positif, et à la 
longue pourrait refléter un gain de masse musculaire (Campbell et al., 1995).  
Ainsi, le bilan azoté est un bon outil pour mesurer le métabolisme des acides 
aminés. Cette mesure est non-invasive et permet d’observer des changements avec 
l’entrainement en résistance. Cependant, cette mesure exige un certain contrôle (connaitre 
l’apport total en azote et capter toute élimination par le corps humain) de l’apport en 
azote. Aussi, elle ne permet pas de mesurer la synthèse protéique musculaire à 
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proprement dit, car elle estime la synthèse protéique de l’organisme au total, ce qui 
demeure une estimation.  
1.4.4	Utilisation	de	protéine	nette	
L’utilisation de protéines nette (UPN) nous permet d’estimer l’utilisation globale 
d’une protéine prenant en compte la digestibilité et sa valeur biologique (Bender & 
Miller, 1953). Plus l’UPN est élevée, plus cet aliment est de haute qualité (capacité à 
utiliser tous les acides aminés pour la synthèse protéique) et plus il pourra contribuer à la 
synthèse protéique (Millward, 2000). Plus l’organisme peut utiliser les acides aminés 
dans une protéine, plus la synthèse protéique sera élevée. Nous qualifions que cet aliment 
a une utilisation de protéine nette (UPN) élevée. Ensuite, cette augmentation provoquera 
donc une diminution de l’élimination de l’azote, ce qui confirme que les protéines sont 
utilisées pour la synthèse protéique musculaire (Elliot et al., 2006). 
 
Figure 17. Illustration du bilan azoté avec l’effet de l’exercice et d’une 
supplémentation en protéines. Tirée de : Poole et al. (2010).   
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1.4.5	Protéines	alimentaires	
 Les protéines sont des molécules complexes formées par l’union d’un grand 
nombre d’acides aminés. Elles représentent environ 10% à 30% de la masse des cellules. 
Les acides aminés qui forment les protéines viennent de deux grandes familles, soit les 
acides aminés non essentiels (qui peuvent être synthétisés par l’organisme) et les acides 
aminés essentiels (l’organisme ne peut les synthétiser et nous devons les fournir par 
l’alimentation) (Marieb, 2005). Parmi les acides aminés essentiels, on retrouve les acides 
aminés à chaînes ramifiées. Ceux-ci ont en particulier la capacité de stimuler la synthèse 
protéique. Ces acides aminés sont la leucine, l’isoleucine et la valine. La leucine est 
l’acide aminé qui permet d’activer la protéine mTOR (Kimball et al., 1999). 
Les protéines de sources animales et végétales présentent des caractéristiques 
différentes. La plupart des produits végétaux ne contiennent pas tous les acides aminés 
essentiels ont une UPN plus faible (Scherz & Senser, 1994). Par contre, la densité 
protéique des produits végétaux est plus élevée dans les noix, les graines et les 
légumineuses que dans le tofu et dans les légumes (Morrison et al., 1963). Étant donné 
son contenu élevé en acides aminés essentiels, la protéine de soja fait exception et est 
souvent utilisée lors de supplémentation en protéines d’origine végétale visant à stimuler 
la synthèse protéique musculaire (Lusas & Riaz, 1995). En ce sens, la stimulation de la 
synthèse protéique par la consommation de protéines végétales est donc possible, mais 
peu priorisée (Phillips et al., 2009). En effet, cette synthèse n’est pas stimulée de façon 
maximale si on la compare à une supplémentation en protéines d’origine animale 
(Phillips et al., 2009; Tang et al., 2009a; Wilkinson et al., 2007) (Figure 18). Les 
protéines d’origine animale contiennent tous les acides aminés essentiels, lesquels sont 
nécessaires à la synthèse protéique (Block & Bolling, 1945). Fait intéressant, Campbell et 
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al. (1999) ont démontré qu’une diète riche en viande chez des individus âgés pouvait 
augmenter de façon significative la masse musculaire comparativement à une diète ovo-
lacto-végétarienne. D’ailleurs, des femmes âgées qui consomment une diète plus élevée 
en protéines végétales ne semblent pas pouvoir inhiber la dégradation protéique autant 
qu’avec une diète riche en protéines animales (Pannemans et al., 1998). Certaines 
données montrent que la supplémentation en protéines d’origine animale permettrait une 
stimulation «périphérique» de la synthèse protéique (Bos et al., 2003; Fouillet et al., 
2002); c’est-à-dire une stimulation de la synthèse protéique musculaire et non d’une 
synthèse protéique d’autres tissus comme la peau et les organes. Il serait donc 
potentiellement intéressant d’envisager une supplémentation de source animale pour 
stimuler de façon maximale la synthèse protéique musculaire chez les personnes âgées.  
 
Figure 18. Illustration de la synthèse protéique avec différentes sources de protéines 
Tiré de : Tang et al. (2009a) 
Ces différences entre les sources de protéines et leur effet différencié sur la 
synthèse engendrent une différence dans l’UPN. Par exemple, la protéine de petit lait a un 
UPN de 0.95, comparé aux protéines végétales qui se situent en deçà de 0,5 (Allison, 
2014; Yildiz, 2009). Ceci explique en partie pourquoi la synthèse protéique est plus 
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efficace avec une supplémentation en protéines de petit lait (Burd et al., 2012a; Pennings 
et al., 2011a; Tang et al., 2009a). 
Ceci dit, dans un contexte où on cherche à favoriser une plus grande synthèse 
protéique, il devient avantageux de consommer davantage d’aliments avec un UPN élevé. 
D’ailleurs, une UPN élevée est associé à une plus grande rétention de l’azote (Hoffman & 
Falvo, 2004), ce qui sera associé un bilan azoté positif. Si l’aliment a une UPN faible, 
nous observerons l’inverse c’est-à-dire une diminution de la rétention d’azote et donc 
l’élimination de celle-ci dans l’urine. Cette élimination reflète une dégradation des 
protéines accrue et un bilan azoté négatif (Millward, 2000).   
Toutefois, certaines observations suggèrent que pour des raisons de santé, les 
protéines de sources animales devraient être consommées de façon modérée. En effet, des 
études longitudinales démontrent une relation directe entre une diète riche en protéines 
animales et le risque de maladies chroniques comme le diabète de type 2 et les maladies 
cardiovasculaires (Aune et al., 2009; Fung et al., 2004; Lajous et al., 2012; Malik et al., 
2012; Song et al., 2004b; van Dam et al., 2002b). Par contre, il est important de noter que 
les individus consommant une diète riche en protéines animales consomment souvent des 
produits animaux de moins bonne qualité comme des viandes transformées ou des 
aliments riches en lipides (beurre, viandes grasses) (Lajous et al., 2012; van Dam et al., 
2002b). D’ailleurs, une méta-analyse publiée en 2009 démontre un plus grand risque de 
diabète de type 2 avec la consommation de viandes transformées (Aune et al., 2009), 
celles-ci contenant plus de nitrites et de nitrates qui sont néfastes pour le métabolisme du 
glucose (Wolff, 1993) et augmentent aussi le risque de développer le cancer (Cross et al., 
2007). Les produits d’origine animale riches en protéines non transformées et faibles en 
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lipides pourraient donc constituer une avenue intéressante pour stimuler la synthèse 
protéique sans augmenter le risque de maladies chroniques chez les individus âgés. 
1.4.5.1	Protéines	laitières	et	santé	
 Les protéines laitières font partie des protéines de source animale. Les produits 
laitiers constituent un groupe alimentaire important et la source la plus importante de 
calcium dans l’alimentation nord-américaine (UCSF Center, 2014). Ils constituent 
également une bonne source de protéines et d’acides aminés essentiels (Canada, 2010). 
Cependant, d’après un rapport publié par Statistiques Canada, environ 70% des personnes 
âgées de 50 ans et plus n’atteignent pas les recommandations quotidiennes de 
consommation de produits laitiers, malgré une consommation de protéines animales qui 
demeure élevée jusqu’à l’âge de 70 ans (Garriquet, 2006).  
 Néanmoins, certaines études tendent à démontrer que la consommation de 
produits laitiers peut augmenter le risque de développement de certains cancers. En effet, 
les individus qui consommaient davantage de produits laitiers étaient plus à risque de 
développer le cancer de la prostate chez les hommes (Chan et al., 2001; Gao et al., 2005; 
Giovannucci, 1998) et des ovaires chez les femmes (Larsson et al., 2006). Ceci dit, cette 
association est présente lorsque la consommation dépasse 3 portions de produits laitiers 
par jour (Genkinger et al., 2006). 
De plus, certaines études montrent une association positive entre la consommation 
de produits laitiers riches en gras et le risque de développement du diabète de type 2. 
Cependant, ces études montrent que les individus qui ont un risque plus élevé de 
développer le diabète de type 2 ont une consommation élevée de produits laitiers riche en 
gras en plus d’une consommation faible en fruits et légumes (Malik et al., 2012; van Dam 
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et al., 2002a). Par contre, plusieurs auteurs ne montrent aucune relation entre la 
consommation de produits laitiers et la réduction du risque du développement du diabète 
de type 2, de l’obésité ou des maladies cardiovasculaires (Choi et al., 2005; German et 
al., 2009; Phillips et al., 2003), d’autres études démontrent même une association 
négative entre la consommation de lait allant jusqu’à 3 verres par jour et le risque de 
maladies chroniques (Ebringer et al., 2008; Elwood et al., 2007; Elwood et al., 2010). De 
mauvaises habitudes alimentaires en général seraient donc en partie à l’origine de cette 
association et pourraient expliquer l’augmentation du risque de développement du diabète 
de type 2 (Montonen et al., 2005b). Par ailleurs, la distinction entre les études positives et 
négatives peut aussi être due au niveau de consommation en comparaison des 
recommandations alors qu’une surconsommation de produits laitiers semble néfaste pour 
la santé (Van Meijl et al., 2008). Cependant, en considérant l’ensemble des études, 
consommer l’apport nutritionnel recommandé en produits laitiers n’apporterait pas de 
risque accru de développement de maladies métaboliques (Elwood et al., 2007; Elwood et 
al., 2010; Lamarche, 2008a). 
Par ailleurs, il est connu depuis plusieurs années qu’une certaine proportion de la 
population a des problèmes d’absorption des produits laitiers, ce qui entraine des 
problèmes intestinaux après la consommation de produits laitiers (Sahi, 1974). Le lactose, 
glucide présent en grande quantité dans le lait, doit être hydrolysé par la lactase pour être 
absorbé dans l’intestin. Or, il y a une diminution de l’activité de la lactase après le 
sevrage du bébé, jusqu’à un point où l’individu en vieillissant peut devenir intolérant au 
lactose (Bayless et al., 1975). L’activité de la lactase dépend d’un gène dominant sur le 
chromosome 2 (Sahi, 1974). Aux États-Unis, environ 25% de la population présente une 
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diminution de l’activité de la lactase (Scrimshaw & Murray, 1988), alors que cette 
proportion devient plus élevée dans les pays plus au sud étant donné le moindre contact 
avec les produits laitiers (Bourlioux & Pochart, 1988). Il est démontré dans la littérature 
que les individus qui ont une malabsorption du lactose ont comme effets secondaires de 
la diarrhée, des gonflements et des flatulences après une consommation de 1L de lait 
(Swagerty Jr et al., 2002). Par contre, la littérature est moins claire lorsque les individus 
avec une malabsorption du lactose consomment 240 ml de lait (Bayless et al., 1975; 
Scrimshaw et al., 1988). Donc, il est peu probable qu’une consommation de produits 
laitiers équivalente à un verre puisse produire des effets secondaires chez les nords-
américans (Suarez et al., 1995).   
1.4.5.2	Protéines	laitières	et	synthèse	protéique	 	
La consommation de protéines provenant de produits laitiers a été associée à un 
gain en masse musculaire chez des jeunes adultes et des adultes en santé (Bos et al., 
2003; Fouillet et al., 2002; Wilkinson et al., 2007). Par exemple, deux études ont déjà 
montré que le lait permet de stimuler la synthèse protéique musculaire au lieu de la 
synthèse protéique splanchnique (une synthèse de protéines non associée au muscle 
squelettique) (Bos et al., 2003; Fouillet et al., 2002). De plus, lorsque combiné à 
l’exercice, Wilkinson et coll. (2007) ont démontré une plus grande synthèse protéique 
post-exercice après une consommation en produits laitiers comparativement à une 
boisson à base de soja chez des jeunes adultes. Ces résultats sont aussi appuyés par ceux 
de Hartman et coll. (2007) obtenus chez des jeunes haltérophiles. La Figure 19 permet 
d’illustrer les différences entre les types de suppléments sur le gain de masse musculaire 
après l’exercice.  
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En ce qui concerne les personnes âgées, la supplémentation en produits laitiers 
combinée à l’entrainement en résistance permet d’augmenter de façon significative la 
masse musculaire plus qu’une supplémentation à base de glucides (Josse et al., 2010). 
Les produits laitiers sont une source élevée de leucine (Phillips et al., 2009), le principal 
contributeur de la synthèse protéique (Anthony et al., 2000). Ensuite, les protéines 
provenant de produits laitiers permettent d’amener plus facilement les acides aminés dans 
la région périphérique (muscle) afin de stimuler la synthèse protéique musculaire (Bos et 
al., 2003). Il n’est pas clair pourquoi les acides aminés provenant des produits laitiers 
stimulent davantage la synthèse protéique des tissus périphériques. Par contre, certains 
auteurs croient que le taux d’apparition des acides aminés est déterminé par le taux de 
digestibilité de cette protéine (Bos et al., 2003; Fouillet et al., 2002). Il est donc clair que 
les produits laitiers sont capables de stimuler la synthèse protéique de façon plus 
importante qu’une boisson à base de soya ou des produits végétales et ceci est expliqué 
par la plus grande quantité des acides aminés essentiels dans les produits laitiers.  
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Figure 19. Illustration des différentes études démontrant des gains de masse 
musculaire avec différentes sources de protéines. Tiré de : Tang & Phillips (2009b). 
1.4.5.3	Protéines	laitières	et	masse	grasse	
En outre, quelques études ont montré des résultats intéressants concernant la 
consommation de calcium et de produits laitiers sur la masse grasse chez des individus 
obèses (Heaney et al., 2002; Zemel, 2004; Zemel & Miller, 2004). Les mécanismes qui 
expliquent cette perte de masse grasse seraient associés avec la capacité du calcium à 
activer la lipolyse du tissu adipeux et favoriser la libération d’acides gras en circulation 
(Zemel, 2004). À l’inverse, lorsque la concentration de calcium plasmatique est faible, la 
quantité intracellulaire de calcium augmente et ceci stimule les gênes lipogéniques qui 
favorise le stockage des lipides (Zemel et al., 2005). Puisqu’un apport en calcium élevé 
par le biais d’une alimentation riche en produits laitiers diminue la production endogène 
de calcium, la consommation de produits laitiers induit une augmentation de l’oxydation 
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des lipides et une inhibition de la synthèse lipidique (Zemel et al., 2005; Zemel, 2004), 
causée par une amélioration de la répartition de l’énergie pour le stockage des lipides vers 
l’oxydation et la thermogénèse (Zemel et al., 2000). Aussi, une supplémentation élevée 
en calcium peut augmenter l’excrétion fécale de lipides (Jacobsen et al., 2005) et pourrait 
même réduire l’apport en lipides subséquent dans la journée (Major et al., 2009).  
1.5	Exercice	en	résistance		
1.5.1	Effet	sur	la	composition	corporelle	
L’entrainement en résistance est une forme d’exercice qui implique la contraction 
musculaire contre une certaine résistance. Ce type d’exercice est généralement utilisé 
pour améliorer la force et la masse musculaire d’un individu (McCartney et al., 1995). De 
plus, lorsque l’entrainement en résistance est bien exécuté, nous pouvons observer 
certaines améliorations de la résistance des tendons (Reeves et al., 2003) et des ligaments 
(Tipton et al., 1986) et même une amélioration de la densité minérale osseuse (Menkes et 
al., 1993). Une réduction de douleurs chez les individus souffrant d’arthrose du genou a 
aussi déjà été observée par plusieurs auteurs (Baillet et al., 2012; Schilke et al., 1996). 
L’entrainement en résistance peut aussi apporter des bénéfices en termes de gains de 
masse et de force musculaire chez des individus âgés (Latham et al., 2004) et frêles 
(Fiatarone et al., 1990b). 
Cependant, l’objectif du programme d’entrainement en résistance doit atteindre 
certains critères pour induire les bénéfices mentionnés ci-haut. Les recommandations 
d’exercice d’Evans et coll. (1999) proposent que les individus âgés fassent 3 séries de 8 à 
12 répétitions à environ 80% du 1RM avec une progression lente et un suivi de l’individu 
en continu. Étant donné que chaque individu vieillit d’une façon différente, la réponse à 
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l’exercice sera conséquemment différente d’un individu à l’autre et l’individualisation 
des entrainements est primordiale pour réduire le risque de blessure (Kraemer & 
Ratamess, 2004). 
1.5.1.1	Muscle	
 L’un des avantages notables de l’entrainement en résistance concerne les 
bénéfices significatifs au niveau de la structure et de la fonction musculaire. Tout 
d’abord, la première phase de l’entrainement en résistance entrainera des bénéfices au 
niveau du système nerveux (Moritani & deVries, 1979; Staron et al., 1994; Staron et al., 
1991) (Figure 21). Plus spécifiquement, il y a une amélioration de l’influx nerveux lequel 
augmente l’activation des unités motrices «profondes». En d’autres mots, il y a une 
meilleure capacité à recruter les fibres de type IIb ce qui a pour effet d’augmenter la force 
maximale (Hakkinen & Komi, 1983). De plus, une diminution de la co-contraction des 
muscles antagonistes (muscles s’opposant au mouvement des muscles agonistes) en 
augmentant l’activation volontaire des muscles agonistes (muscles principaux de la 
contraction musculaire) favorise aussi le développement de la force musculaire, tel que 
déjà démontré (Hakkinen et al., 2000; Hakkinen et al., 1998). On observe aussi une 
augmentation de la dimension de la jonction neuromusculaire et du nombre de récepteurs 
à cette jonction (Deschenes et al., 2000) ce qui permet une plus grande résistance à la 
fatigue lors de stimulations neurales intenses et répétées (Deschenes et al., 2000). Notons 
également une amélioration de la décharge et de la synchronisation de la décharge de 
l’influx nerveux par les unités motrices suite à un entrainement en résistance (Milner-
Brown et al., 1975). Cette synchronisation permettra un meilleur contrôle de la 
contraction musculaire et pourrait être associée à un plus grand déploiement de force 
musculaire (Milner-Brown et al., 1975). En somme, ces améliorations neurologiques 
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permettront une meilleure conduction de l’influx nerveux vers le muscle tandis que la 
diminution du seuil de stimulation permettra d’activer plus facilement les fibres 
musculaires lesquelles sont plus difficiles à recruter chez une personne sédentaire 
(Hakkinen et al., 2000; Vigouroux & Quaine, 2006). 
  
Figure 20. Illustration de la contribution du système nerveux à la production de 
force. Tirée de : Deschenes & Kraemer (2002) 
 Par ailleurs, l’entrainement en résistance apporte des bénéfices au niveau des 
caractéristiques des protéines contractiles du muscle comme l’actine et la myosine, ce qui 
peut contribuer à l’hypertrophie musculaire. Celle-ci est définie comme l’augmentation 
de la grosseur de la fibre musculaire (Rosenblatt et al., 1994). Un délai de l’hypertrophie 
musculaire observé dans les premières semaines de l’entrainement est expliqué par une 
action plus lente au début du taux de synthèse de ces protéines contractiles (Johnson et 
al., 2000). Un volume de 6 à 8 répétions à raison de 3 séries par exercice avec un niveau 
d’intensité de 80% du 1RM et une fréquence d’entrainement d’au moins 3 fois semaine 
pourront aussi influencer l’apparition de l’hypertrophie musculaire chez toute la 
population (Kraemer et al., 2004; Tesch & Larsson, 1982).  
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 Par ailleurs, l’entrainement en résistance permet aussi une transformation des 
fibres. Par exemple, l’entrainement en résistance de 12 semaines permet d’augmenter la 
proportion de fibres de type IIa et de réduire celle de type IIb d’environ 7% (Kraemer et 
al., 1995; Staron et al., 1990; Volek et al., 1999), bien que toutes les deux soient 
généralement affectées par l’hypertrophie. Les fibres de types I peuvent présenter une 
certaine hypertrophie, mais elle sera plus faible que les fibres de type II (Green et al., 
1999; Hather et al., 1991; Johnson & Klueber, 1991).  
 Ces adaptations musculaires sont aussi notées chez les personnes âgées (Hunter et 
al., 2004), qui semblent avoir une capacité d’adaptation relative à l’entrainement en 
résistance équivalente aux jeunes (Dionne et al., 2004; Frontera et al., 1988). Néanmoins, 
même chez les personnes âgées, les gains de force sont expliqués par des adaptations 
neuromusculaires (Frontera et al., 1990a; Hakkinen et al., 2000; Pyka et al., 1994) et, à 
une moindre échelle, par l’hypertrophie musculaire (Fiatarone et al., 1990a; Frontera et 
al., 1988). Les adaptations neuromusculaire et musculaire sont relativement équivalentes 
chez les personnes âgées et les jeunes (Hakkinen et al., 2000). L’entrainement en 
résistance demeure donc une stratégie judicieuse dans l’amélioration de la force 
musculaire chez la population vieillissante (Hakkinen et al., 2002). 
1.5.1.2	Masse	grasse	
 Malgré les gains de masse musculaire avec l’entrainement en résistance, il est très 
difficile de créer une dépense énergétique assez élevée pour engendrer un déficit 
calorique permettant la perte de masse grasse (Brochu et al., 2009; Hansen et al., 2007). 
Ceci dit, il semble avantageux de combiner une diète hypocalorique à un entrainement 
mixte, i.e. comprenant des composantes musculaire et aérobie afin d’augmenter 
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significativement la perte de masse grasse (Kraemer et al., 1999). La combinaison de 
l’exercice aérobie et l’entrainement en résistance apportera davantage d’améliorations de 
la capacité oxydative et des paramètres musculaires (force musculaire, lipides 
intramusculaires, capacité physique) (Kraemer et al., 1997; Svendsen et al., 1993), 
comme mentionnés à la section 1.3.3. Il est actuellement accepté que l’entrainement en 
résistance ne soit pas la stratégie optimale pour favoriser la perte de masse grasse chez 
des individus âgés en surplus de poids (Donnelly et al., 2009). 
1.5.2	Exercice	en	résistance	et	protéines	chez	les	personnes	âgées	
 Bien que beaucoup d’études aient porté sur ce sujet, les résultats sont assez 
contradictoires, principalement à cause de grandes disparités dans la méthodologie. 
Quelques éléments sont donc importants à considérer pour favoriser une amélioration 
significative de la masse musculaire chez les personnes âgées dans un contexte 
d’exercices en résistance avec une supplémentation en protéines. Ils seront abordés dans 
les sections suivantes.   
1.5.2.1	Quantité	de	protéines	
 En premier lieu, il est nécessaire de connaitre la quantité adéquate de protéines 
pour favoriser l’augmentation de la synthèse protéique. D’après les travaux de Paddon-
Jones et Rasmussen (2009), une consommation d’au moins 20g de protéines par repas est 
primordiale pour prévenir une diminution de la masse musculaire chez les individus âgés. 
En deçà de 20g, la synthèse protéique est inférieure au catabolisme protéique chez les 
personnes âgées (Cuthbertson et al., 2005). Ainsi, la recommandation de Santé Canada de 
consommer 0,8 gramme de protéines par kilogramme de poids corporel par jour (Bien 
manger avec le guide alimentaire Canadien, 2011) pourrait être insuffisante pour 
maintenir la masse musculaire chez la personne âgée. D’après une revue de littérature 
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réalisée par Wolfe et al. (2008), cette recommandation pourrait être augmentée à 1,2 
gramme de protéines par kilogramme de poids corporel par jour chez les personnes âgées 
de 70 ans et plus, et ce sans aucune répercussion négative sur la santé. Cette 
recommandation favoriserait la synthèse protéique chez les personnes âgées.  
En outre, il existe aussi des recommandations de quantité de protéines à 
consommer après un entrainement. D’après la littérature, une consommation d’au moins 
20g après une séance d’entrainement en résistance maximise la synthèse protéique chez 
les personnes âgées (Cuthbertson et al., 2005; Dideriksen et al., 2013; Moore et al., 2009; 
Pennings et al., 2012; Yang et al., 2012a). Cependant, une consommation de plus de 20g 
après une séance d’entrainement pourrait agir comme remplacement de repas et au final 
réduire l’apport alimentaire subséquent ou induire des problèmes gastro-intestinaux 
(Fiatarone et al., 2000; Paddon-Jones et al., 2008; Pal & Ellis, 2010). 
 Toutefois, plusieurs données tendent à démontrer que l’apport protéique doit 
contenir au moins 15g d’acides aminés essentiels. Et de ces 15g, au moins la moitié 
devrait provenir de la leucine afin de stimuler de façon maximale la synthèse protéique 
(Atherton et al., 2010; Norton et al., 2009; Walker et al., 2011). Cependant, même si cet 
apport peut être efficace pour stimuler la synthèse, il pourrait agir aussi comme un 
remplacement de repas et réduire la consommation en calories durant le reste de la 
journée. Ainsi, Katsanos et al. (2006) ont démontré qu’une supplémentation de 7g 
d’acides aminés essentiels après l’exercice pouvait stimuler la synthèse protéique chez 
des individus âgés tout en évitant l’effet de satiété pendant les heures qui suivent. 
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1.5.2.2	La	fenêtre	d’opportunité	de	l’apport	protéique	quotidien	et	après	une	séance	
d’entrainement	en	résistance	
Il semble que la synchronisation de la consommation de protéines soit un 
paramètre important à considérer. Comme mentionné ci-haut, Paddon-Jones et 
Rasmussen (2009) suggèrent d’étaler la consommation en protéines sur plusieurs repas, 
au lieu d’une consommation qui augmente au cours de la journée, tel que souvent observé 
chez des personnes âgées institutionnalisées (Tieland et al., 2012a) (Figure 21). 
Consommer des quantités de protéines réparties également au cours de la journée 
permettrait de réduire le risque d’observer une dégradation protéique, et stimulerait la 
synthèse protéique plusieurs fois dans une journée. 
   
Figure 21. Illustration de la consommation de protéines de façon adéquate et 
inadéquate. Tirée de : Paddon-Jones et al. (2009). 
De plus, l’ingestion de protéines après l’exercice serait importante pour stimuler 
de façon maximale la synthèse protéique (Dreyer et al., 2006; Esmarck et al., 2001; Fujita 
et al., 2009). La «fenêtre anabolique» optimale se situerait dans les trois heures suivant la 
séance d’entrainement (Tang et al., 2009b) pour stimuler la synthèse protéique et inhiber 
la dégradation protéique (Aragon & Schoenfeld, 2013; Cribb & Hayes, 2006). Une étude 
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de Burd et al. démontre que la synthèse protéique musculaire pourrait rester élevée 
jusqu’à 24h après la séance d’exercice (Burd et al., 2011) chez les jeunes. Donc, même si 
la consommation de protéines se situe après la dite fenêtre, il est possible de stimuler la 
synthèse protéique de façon maximale. Mais toutes ces hypothèses doivent encore être 
testées chez des personnes âgées.  
Néanmoins, d’après l’étude d’Esmarck et al. (2001), les individus âgés qui ont  
consommé une dose de 10g de protéines immédiatement après une séance d’entrainement 
en résistance ont eu un meilleur gain en masse et en force musculaires après 12 semaines 
d’entrainement comparativement aux individus qui ont consommé la supplémentation 2 
heures après la séance d’entrainement. Un mécanisme plausible est que la libération des 
acides aminés vers un tissu est dépendant du débit sanguin de celui-ci (Biolo et al., 1995). 
Après 2hr, le débit sanguin aurait vraisemblablement diminué, ce qui orienterait les 
acides aminés vers d’autres tissus. 
Bref, d’après les études mentionnées ci-haut, les jeunes ne semblent pas avoir de 
difficulté à stimuler la synthèse protéique même si la consommation en protéines se situe 
après la fenêtre d’opportunité. Par contre, avec la résistance anabolique qui semble 
présente chez la personne vieillissante (Cuthbertson et al., 2005), il serait idéal de 
consommer la supplémentation suffisante en protéines immédiatement après la séance 
d’exercice pour stimuler de façon maximale la synthèse protéique.  
1.5.2.3	Les	types	de	protéines		
La façon dont les protéines sont transportées dans la circulation est aussi un 
facteur important pour la synthèse protéique (Atherton et al., 2010). Par exemple, 
plusieurs études ont comparé les propriétés anaboliques dont deux principalement 
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contenues dans le lait de vache (80% caséine et 20% petit lait) (Burd et al., 2012a; 
Dideriksen et al., 2011; Pennings et al., 2011a). Il a été démontré que la consommation 
d’une même quantité de protéines de petit lait («whey» en anglais) permet d’augmenter la 
synthèse protéique de façon plus importante que la caséine chez des personnes âgées 
(Atherton et al., 2010; Norton et al., 2009). Les protéines de petits laits ont été montrées 
comme permettant d’augmenter rapidement l’aminoacidémie (Boirie et al., 1997), car 
elles sont rapidement déversées de l’estomac vers le duodénum (Mahe et al., 1996). Cette 
augmentation rapide d’acides aminés dans le «pool» d’acides aminés semble expliquer 
l’activation de la synthèse protéique (Giordano et al., 1996). La caséine, quant à elle, est 
une protéine insoluble dans l’acide et forme des caillots dans le tractus intestinal (Boirie 
et al., 1997). Ainsi, l’aminoacidémie est plus longue et prolongée, ce qui ralentit sa 
digestion (Mahe et al., 1991). Étant donné que nous observons une résistance anabolique 
chez les personnes âgées, il est important d’amener des acides aminés rapidement en 
circulation et en plus grande quantité pendant une plus longue période de temps au niveau 
musculaire. La combinaison de protéines de petit lait avec la caséine comme dans les 
produits laitiers serait ainsi favorable à une plus grande activation de la synthèse 
protéique comparée à la caséine seule (Burd et al., 2012b; Wilkinson et al., 2007; Yang et 
al., 2012b). Ceci démontre que les produits laitiers seraient efficace pour stimuler la 
synthèse protéique (Phillips et al., 2009) et donc potentiellement une source de protéines 
efficaces en termes de gain de masse musculaire chez les personnes âgées (Burd et al., 
2012a; Wilkinson et al., 2007; Yang et al., 2012b). 
Comme mentionné plus haut, la leucine permet de stimuler de façon indépendante 
l’enzyme mTOR; laquelle est impliquée dans la synthèse protéique (Kimball et al., 1999; 
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Rieu et al., 2006). Une étude en particulier a démontré qu’il fallait au moins 7g d’acides 
aminés essentiels [40% du poids de ces acides aminés provenant de la leucine soit 
environ 3g pour stimuler de façon efficace la synthèse protéique (Koopman et al., 2006)]. 
Un verre de lait correspond à cette quantité (Davies et al., 1983) et pourrait donc stimuler 
la synthèse protéique pour favoriser le gain de masse musculaire. Il a donc été proposé 
que les personnes âgées qui font régulièrement de l’entrainement en résistance devraient 
consommer principalement des protéines de haute qualité d’origine animale (lait, 
yogourt) comprenant au moins 7g d’acides aminés essentiels et environ 3.5g (40%) de 
leucine (Katsanos et al., 2006). Nous reviendrons sur le sujet de l’exercice en résistance 
et de la supplémentation en produits laitiers plus loin à la section 1.5.2.4. 
En conclusion, l’avancement actuel des connaissances permet déjà d’émettre 
certaines recommandations. Ainsi, consommer au moins 20g de protéines de sources 
animales contenant au moins 7g d’acides aminés essentiels (dont 3.5g en leucine) après 
l’exercice favoriserait les gains de masse musculaire chez les personnes âgées. Une diète 
riche en protéines (1,2 gramme par kilogramme de poids corporel par jour et divisé en 
plusieurs apports égaux) permetterait un meilleur maintien de la synthèse protéique. 
Combiner ces recommandations aiderait au maintien des fonctions et structures 
musculaires de la personne âgée. 
1.5.2.4	Impact	sur	les	caractéristiques	physiques	et	fonctionnelles	du	muscle		
 L’entrainement en résistance combiné à une supplémentation en protéines de 
haute qualité permettrait d’améliorer davantage les caractéristiques musculaires 
comparativement à l’exercice seul (Fiatarone et al., 1994; Tieland et al., 2012b) bien que 
toutes les études ne vont pas dans le même sens (Verdijk et al., 2009). Ceci peut être 
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expliqué par les différences méthodologiques dans la quantité, le type et la 
synchronisation de la prise de protéines. En fait, d’après une méta-analyse réalisée par 
Cermak et al. (2012), un programme d’entrainement en résistance de 6 semaines et plus, 
couplé à une supplémentation en protéines permet des gains de masse (environ 0,69 kg) 
et de force (environ 13,5 kg à la poussé des jambes) musculaire chez les personnes âgées 
(Figure 22).  
                                                                           
Figure 22. Illustration des gains de force musculaire (en haut) et de masse 
musculaire (en bas). Tiré de : Cermak et al. (2012) 
 Au-delà de la masse et de la force musculaire, nous notons également des 
améliorations sur la capacité physique. Une étude réalisée par Fiatarone et al. (1994) 
démontre une amélioration significative de la capacité physique mesurée à l’aide de la 
vitesse de marche et de la puissance de montée d’escalier suite à un programme 
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d’entrainement avec une supplémentation en protéines chez des individus âgés en 
moyenne de 87 ans. Après 10 semaines d’intervention, la vitesse de marche s’est 
améliorée de 11.8% comparé au groupe contrôle qui participait à des séances 
d’étirements. Un changement significatif de 28% de la puissance dans la montée 
d’escalier a aussi été démontré.  
Aussi, l’entrainement en résistance permet d’amener une augmentation du volume 
des fibres de type II chez les personnes âgées. Par exemple, Frontera et al (1988) a déjà 
montré des gains de la grosseur des fibres de type II chez des personnes âgées. Au-delà 
des gains en grosseurs des fibres, les auteurs ont également observé des gains en force 
musculaire. Pyka et ses collègues (1994) démontrent des résultats similaires, c’est-à-dire 
une augmentation de la grosseur de fibres de type II et des gains en force musculaire. 
Lorsque l’entrainement en résistance est combiné à une supplémentation en protéines, 
l’hypertrophie des fibres musculaires est aussi observée (Esmarck et al., 2001). Malgré la 
diminution inévitable de la grosseur des fibres de type II avec le vieillissement 
(Aniansson et al., 1986; Balagopal et al., 1997), l’entrainement en résistance permet de 
renverser en partie ces changements au point d’améliorer la fonction physique chez cette 
population.  
À la lumière de ces résultats, l’entrainement en résistance combiné à une 
supplémentation en protéines semble une stratégie prometteuse pour optimiser la masse 
et la force musculaire, ainsi que la capacité physique chez les personnes âgées. 
1.5.2.5	Impact	sur	les	caractéristiques	métaboliques	du	muscle	
 Étant donné que le but de l’entrainement en résistance est d’améliorer la force 
musculaire (et éventuellement la masse musculaire) chez les personnes âgées, peu 
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d’auteurs se sont penchés sur les caractéristiques du métabolisme musculaire. Le 
métabolisme musculaire inclut la capacité oxydative du muscle et l’utilisation des 
substrats au repos et pendant l’exercice.  
 Des études ont démontré que des gains en masse musculaire étaient accompagnés 
d’une augmentation du métabolisme de repos avec l’entrainement en résistance chez des 
individus âgés (Campbell et al., 1994; Hunter et al., 2000; Pratley et al., 1994). 
Néanmoins, une étude ne montre pas d’association entre l’augmentation du métabolisme 
de repos et l’augmentation de la masse musculaire (Taaffe et al., 1995). Les résultats des 
différentes études sont très variables et ne permettent pas de répondre à cette question. De 
plus, le taux métabolique de repos qui est expliqué par la masse musculaire demeure 
assez faible, car les organes comme le cœur, le cerveau et le foie sont des contributeurs 
plus important sur la dépense énergétique de repos (Elia, 1992). Donc, le gain de la 
dépense énergétique au repos n’est pas associé au gain de masse musculaire. Cependant, 
le gain de la dépense énergétique totale sera augmenté, car la dépense énergétique 
générée par l’exercice est causée par la contraction musculaire. Par contre, plusieurs 
facteurs à caractère «métabolique» pourraient améliorer la consommation d’oxygène du 
muscle pendant l’effort. Nous les aborderons ci-dessous. 
Les	types	de	fibres	 	
Le muscle squelettique est un tissu qui a une plasticité remarquable. Par exemple, 
suite à un entrainement aérobie, le muscle squelettique s’adapte et devient plus endurant 
(Gibala et al., 2006; Meredith et al., 1989a). Ceci se traduit par une augmentation de la 
proportion de fibres de type I, une meilleure capacité oxydative et une augmentation de la 
densité des capillaires musculaires (Schantz, 1986).  
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Fait intéressant, l’entrainement en résistance permet d’augmenter la proportion et 
la grosseur des fibres de type I autant que celles de types II chez les personnes âgées 
(Pyka et al., 1994), ce qui semble être associé à une amélioration de l’endurance à la 
marche (Ades et al., 1996). Une étude menée par Hakkinen et al. (2002) a démontré une 
hypertrophie des fibres de type I, IIa et IIb dans le vaste interne des personnes âgées de 
60 à 75 ans suite à un programme d’entrainement en résistance de 24 semaines. D’autres 
études ont également obtenu des résultats semblables (Bamman et al., 2003; Lexell et al., 
1995). Ces résultats indiquent qu’il est possible d’induire des améliorations de la capacité 
oxydative musculaire avec l’hypertrophie des fibres de type I (Hoppeler et al., 1985; 
Simoneau, 1995). En améliorant sa capacité oxydative, le muscle présentera une plus 
grande utilisation des substrats, dont un meilleur turnover des lipides intramusculaires 
reflétant une plus grande utilisation des lipides et favorisant une meilleure captation du 
glucose pendant l’exercice (Goodpaster et al., 2001). 
L’activité	enzymatique	musculaire	
L’entrainement en résistance a un impact bénéfique sur l’activité enzymatique 
musculaire chez les jeunes et les personnes âgées. Dans une étude menée par Tang et al. 
(2006), un entrainement en résistance de 12 semaines a augmenté significativement 
l’activité de la citrate synthase chez des jeunes hommes. Une étude par Frontera et al. 
(1990b) a rapporté des résultats semblables, mais, chez des personnes âgées. Après 12 
semaines d’entrainement en résistance, les hommes âgés ont amélioré leur capacité 
aérobie ainsi que la densité capillaire, le volume des fibres et l’activité de la citrate 
synthase dans le vaste interne. Les auteurs ont conclu que le muscle des personnes âgées 
est capable d’augmenter sa capacité aérobie par l’amélioration de l’activité enzymatique 
après un programme d’entrainement en résistance. Une étude de Jubrias et al. (2001) a 
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démontré des résultats semblables alors qu’ils ont comparé les effets de l’entrainement en 
résistance et en endurance sur les propriétés oxydatives du muscle. D’après leurs 
résultats, l’entrainement en résistance a amélioré les propriétés oxydatives (cinétique de 
la phosphocréatine) de façon significativement plus importante que l’exercice aérobie 
chez des personnes âgées. 
En somme, des adaptations métaboliques sont possibles suite à l’amélioration de 
certains paramètres musculaires, soit en augmentant la proportion et la grosseur des fibres 
de type I, améliorant ainsi la capacité oxydative et le turnover des lipides 
intramusculaires. Ces changements causés par l’exercice auront donc un impact positif 
sur la consommation d’oxygène du muscle à l’exercice.  
Métabolisme	protéique	musculaire	
 Avec l’entrainement en résistance et la combinaison d’une supplémentation en 
protéines, nous observons des améliorations du métabolisme protéique. La synthèse 
protéique est augmentée suite à une séance d’entrainement en résistance (Yarasheski et 
al., 1993) grâce à l’augmentation du flux en acides aminés aux muscles après la séance 
(Biolo et al., 1995). Par ailleurs, Campbell et al. (1995) a démontré une augmentation 
significative du bilan azoté après un programme d’entrainement en résistance de 12 
semaines, ce qui démontre une meilleure utilisation des protéines consommées. De plus, 
Schulte et Yarasheski (2001) ont démontré une augmentation significative de la synthèse 
protéique chez les hommes âgés frêles avec l’entrainement en résistance sans 
supplémentation en protéines ainsi qu’une augmentation de la masse musculaire. Ces 
auteurs ont conclu que l’entrainement en résistance chez ce type de population était 
capable d’induire une amélioration du métabolisme protéique et d’augmenter la masse 
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musculaire. Donc, il est clair que la combinaison de l’entrainement en résistance et d’une 
supplémentation en protéines permet de stimuler significativement la synthèse protéique. 
L’addition de plusieurs séances d’entrainement en résistance favorisera éventuellement 
un gain de masse, de fonction et de force musculaire (Phillips et al., 2005). 
1.5.3	Exercice	en	résistance	et	protéines	de	sources	laitières		
 En ce qui concerne la combinaison de l’entrainement en résistance et de la 
consommation de protéines provenant de produits laitiers sur la masse musculaire, les 
résultats démontrent une homogénéité dans la littérature (Hartman et al., 2007; Josse & 
Phillips, 2012; Phillips et al., 2005; Wilkinson et al., 2007). Les produits laitiers 
permettent de stimuler davantage la synthèse protéique des tissus en périphéries (i.e. 
muscle squelettique) comparé à la supplémentation en soya qui est rapidement digérée et 
transportée aux voies de déamination et vers la synthèse protéique du foie (Bos et al., 
2003). Bref, il est avantageux de consommer des produits laitiers après l’exercice, car les 
produits permettent de stimuler davantage la synthèse protéique musculaire. 
 Cependant, cette hypothèse n’a pas été souvent étudiée chez les personnes âgées. 
Kulkujan et ses collègues n’ont pas montré de différences significatives après une 
supplémentation riche en produits laitiers combinée à un programme d’entrainement 
pendant 18 mois chez des personnes âgées. Cependant, la consommation de produits 
laitiers dans cette étude n’était pas immédiatement après la séance d’entrainement. Les 
auteurs ont choisi de séparer la supplémentation en deux périodes, c’est-à-dire le matin et 
le soir. Récemment, Mitchell et al. (2014) n’a pas démontré de changement de la masse 
musculaire après 12 semaines d’entrainement et une supplémentation de 14 g de 
protéines en lait au chocolat chez des personnes âgées. Les auteurs ont conclu qu’il serait 
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plus efficace d’augmenter la quantité d’acides aminés essentiels dans le lait au chocolat 
pour bonifier sa quantité de protéines totales. L’entrainement en résistance combiné à une 
supplémentation en produits laitiers chez les personnes âgées reste donc à être mieux 
étudié.  
 Pour conclure, les produits laitiers comme supplémentation protéique après 
l’entrainement en résistance demeurent une stratégie efficace chez les jeunes. Par contre, 
plus d’études auprès de la population vieillissante sont nécessaires. 
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1.6	Problématique	
Le vieillissement est associé à une transformation de la composition corporelle, 
notamment une perte de masse musculaire et un gain en masse grasse (Borkan et al., 
1983a). Une perte de force musculaire, laquelle est expliquée en partie par la perte de 
masse, et des changements de la structure du muscle sont aussi observés (Clark et al., 
2008). Malheureusement, ces altérations physiologiques peuvent avoir des conséquences 
importantes au niveau de la capacité physique des personnes âgées (Ferrucci et al., 2002). 
Néanmoins, l’entrainement en résistance combiné à une supplémentation en protéines de 
haute qualité est une stratégie efficace pour augmenter la force et la masse musculaire 
(Phillips et al., 2009). Cependant, d’un point de vue clinique, une supplémentation trop 
riche en protéines pourrait agir comme un substitut de repas et avoir des effets négatifs 
sur l’apport alimentaire subséquent dans la journée. Ainsi, sur la base des évidences 
scientifiques présentées ci-haut, une supplémentation équivalente à un verre de lait 
pourrait être indiquée.  
Néanmoins, nous devons d’abord déterminer la pertinence d’une telle stratégie 
chez les personnes âgées, notamment mieux comprendre l’impact d’une consommation 
élevée de protéines de diverses sources sur le risque du développement de maladies 
chroniques. Par la suite, il serait important de comparer, par le biais d’une étude 
d’intervention, l’impact d’une supplémentation de protéine de haute qualité comme les 
produits laitiers à un supplément en acides aminés essentiels commercial sur la masse et 
la force musculaire et sur le métabolisme musculaire dans le contexte d’un programme 
d’entrainement en résistance. Cette étude est importante étant donné qu’une 
supplémentation en produits laitiers est moins dispendieuse et plus accessible que les 
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suppléments en protéine de petits laits. Or, peu d’études se sont penchées sur l’efficacité 
de la consommation de protéines laitières pour améliorer la force, la masse musculaire et 
le métabolisme énergétique chez des hommes âgés présentant des déficiences de la masse 
musculaire et de la force physique. 
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1.7	Objectifs	de	la	thèse	
 L’objectif général de la présente thèse était d’identifier une stratégie 
d’intervention menant à l’amélioration de la composition corporelle, de la capacité 
physique d’hommes âgés présentant une faible masse et force musculaire. À cette fin, les 
objectifs spécifiques de la thèse étaient les suivants :  
I. Vérifier la relation entre les apports en différentes sources de protéines 
animales de haute qualité, la masse musculaire et le métabolisme du glucose; 
II. Vérifier si un plus grand apport en protéines de haute qualité combiné avec 
une plus grande masse musculaire aurait un impact bénéfique sur la 
composition corporelle et sur le profil inflammatoire et le métabolisme 
énergétique; 
III. Évaluer l’effet de l’entrainement en résistance et la supplémentation en 
produits laitiers de haute qualité sur la force et la masse musculaire chez des 
hommes âgés et  sarcopéniques; 
IV. Évaluer l’effet de l’entrainement en résistance et la supplémentation en 
produits laitiers de haute qualité sur la dépense énergétique, l’oxydation des 
substrats et les niveaux d’inflammation chez les hommes âgés sarcopéniques; 
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1.9	Hypothèses	de	recherche	
Les hypothèses de recherche sont les suivantes : 
I. L’apport en viandes transformées sera uniquement associé négativement avec 
une dérégulation avec le métabolisme du glucose chez des femmes 
ménopausées obèses; 
II. Un plus grand apport en protéines animales combiné avec une plus grande 
masse musculaire a un effet bénéfique sur la composition corporelle, le profil 
inflammatoire et le métabolisme énergétique chez des femmes ménopausées 
obèses; 
III. L’entrainement en résistance et la supplémentation en produits laitiers post-
exercice augmentera la masse musculaire et la fonction physique chez des 
hommes âgés sarcopéniques. Cette augmentation sera similaire qu’aux 
individus avec une supplémentation en acides aminés essentiels; 
IV. L’entrainement en résistance et la supplémentation en produits laitiers post-
exercice apportera des changements positifs sur la dépense énergétique, 
l’oxydation des lipides et le profil inflammatoire chez des hommes âgés 
sarcopéniques. 
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Chapitre	2	
 
Various Sources of Animal Protein Intake and Their Association with Muscle Mass 
Index and Insulin Resistance in Overweight Postmenopausal Women (Article 1) 
 
Article original.  
Maltais, M.L., Leblanc, S., Archambault-Therrien, C., Jean, B., Bobeuf, F. & Dionne I.J. 
(2013) Various sources of animal protein intake and their association with muscle mass 
index and insulin resistance in overweight postmenopausal women. International Journal 
of Nutrition and Metabolism. 2013: 5 (2): 17-21.  
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2.1	Abstract	
BACKGROUND: Many epidemiological studies have observed a positive relationship 
between animal protein intake (API) and the risk of type 2 diabetes (T2D). However, 
animal proteins are important in the aging population. METHODS: Forty sedentary and 
healthy postmenopausal women were recruited in this study. Body composition (DXA), 
API (3-d dietary record) and insulin resistance (HOMA) were assessed. Partial 
correlations were used to examine the relationship between total API (g/day) on MMI 
and HOMA. RESULTS: MMI (r=0,408; p<0,01) was associated to total API. 
CONCLUSIONS: Our results indicate that promoting an increase in animal proteins is 
important to maintain muscle mass in postmenopausal women. 
 
Keywords: postmenopausal women, animal proteins, processed meats, insulin resistance, 
muscle mass  
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2.2	Introduction	
The high intake of animal protein in the Western Diet (characterized by a high 
intake of red meat, processed meat, and high fat dairy products) may be directly or 
indirectly related to the occurrence of insulin resistance through different mechanisms 
(Peppa, Goldberg, Cai, Rayfield, & Vlassara, 2002; Schulze, Manson, Willett, & Hu, 
2003; van Dam, Willett, Rimm, Stampfer, & Hu, 2002). To begin, animal proteins are 
divided into two types of meat, which are clearly differentiated by their color when raw, 
white or red meat. Red meat includes beef, pork, game (hunted for sport) and some fowl 
(ducks). Red meat is an important source of saturated fats, which could increase the risk 
of obesity (French et al., 1994) and cardiovascular disease (Fraser, 1999). On the other 
hand, white meats have been associated with a more favorable glycemic control and 
overall health (Montonen, Jarvinen, et al., 2005; Montonen, Knekt, et al., 2005; Villegas 
et al., 2006). Processed meats (animal proteins with additives for longer storage duration: 
bacon, sausage, deli) contain nitrites and nitrates, which are toxic for the hepatic beta 
cells (Wolff, 1993). Whether red meat alone is actually associated with the risk of the 
development of type 2 diabetes (T2D) is not clearly understood or if this is mostly due to 
its combination with a unhealthy lifestyle such as high process meat intake (Aune, Ursin, 
& Veierod, 2009) remains unclear. 
Nevertheless, because they contain all essential amino acids and leucine, animal 
proteins have been suggested to be associated with the maintenance of muscle mass and 
function in older adults (Bartali et al., 2006; Pannemans, Wagenmakers, Westerterp, 
Schaafsma, & Halliday, 1998). Sarcopenia, which is defined as the loss of muscle mass 
(Roubenoff & Hughes, 2000) and dynapenia, which is the loss of muscle strength, (Clark 
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& Manini, 2010; Roubenoff, 2000) during normal aging are risk factors for functional 
independence (Janssen, 2006) and frailty in elderly people (Lang, Michel, & Zekry, 
2009). It has been proposed that an adequate total protein intake for elderly individual 
should sum up to 1,25 g/kg of body weight, instead of the current recommendation of 0,8 
g/kg of body weight (Wolfe, Miller, & Miller, 2008). Though meaningful, this has been 
mainly based on studies using essential amino acids rather than animal proteins from 
foods. Intriguingly, our laboratory (Lord, Chaput, Aubertin-Leheudre, Labonte, & 
Dionne, 2007) and others (Houston et al., 2008) showed a close relationship between 
animal protein intake and muscle mass, but did not address the potential impact on 
glucose metabolism. Based on the aforementioned associations between red meat intake 
and T2D, it can be speculated that while effective in maintaining muscle mass, animal 
proteins may be deleterious to glucose metabolism. 
The objective of this study was to evaluate if some subclasses of animal proteins 
can be found beneficial for muscle mass without increasing the risk of type 2 diabetes in 
obese postmenopausal women. Our hypothesis is that muscle mass index is related 
positively with red meat intake and white meat intake but processed meats with HOMA 
value. 
2.3	Materials	and	methods	
Subjects	
 Forty healthy overweight postmenopausal women aged between 48 and 69 years 
were recruited by the use of advertisements in local newspapers to participate in an 
intervention study. Participants had to meet certain inclusion criteria, as assessed by 
phone interview: 1) healthy 2) without major physical disability 3) non-smoker 4) non-
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regular exercisers 5) moderate drinker (1 alcoholic beverage per day) 6) body mass index 
(BMI >27 kg/m2) 7) stable weight (±2kg) and 8) no medication that could influence 
metabolism (ex.: beta-adrenergic blocking agents, hypoglycemiants, etc.). Thereafter, the 
nature and goals of the study were thoroughly explained to the subjects and written 
informed consent was provided to them. All procedures were approved by the Ethics 
Committee of the Sherbrooke University Geriatric Institute. 
Experimental	procedures	
 After screening, participants were invited for a visit at the metabolic unit of the 
Research Centre on Aging of the Sherbrooke University Geriatric Institute. Participants 
were fasted for twelve hours upon arrival at the metabolic unit. We measured body 
composition by DXA (GE, Prodigy Lunar, Madison, WI) (BMI, muscle mass index 
(MMI) kg fat free mass/m2) and proceeded with a 12-h fasting of glucose and insulin 
samples (HOMA). Instructions were then given for the completion of the 3 day dietary 
record and women were asked to return the dietary record one week later. To measure 
total and animal protein intakes white meats (ex: chicken, fish), red meats (ex: beef, 
pork), processed meats (ex: hot dogs) and «other», such as eggs, milk and any other meat 
that did not fit in the aforementioned types. Subjects completed the physical activity scale 
for the elderly to control for physical activity (PASE). 
Body	composition	
Body weight was measured using an electronic scale (±0.2 kg SECA707, 
Hamburg, Germany). Standing height was measured using a wall stadiometer (Takei, 
Tokyo, Japan). BMI was measured as: Body weight (kg) / Height (m2). Fat mass (FM) 
and fat-free mass (FFM) were measured using a dual x-ray absorptiometry method 
(DXA; GE Prodigy Lunar Radiation Corp, Madison, WI). In our laboratory, test-retest 
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measures of FM and FFM in ten adults, with a 1-week interval, yielded a mean absolute 
coefficient of variation of 3.9% and 1.1%, respectively. Muscle mass index (MMI) is 
generally used as an index of sarcopenia and is calculated as follows: Total FFM (kg) / 
Height (m2). 
Dietary	intake	
Diets were recorded during 3 consecutive days including one weekend day. It has 
been demonstrated that a 3-day dietary record is valid to estimate dietary intakes in older 
adults without cognitive impairments (Luhrmann, Herbert, Gaster, & Neuhauser-
Berthold, 1999). Each subject was instructed to maintain normal dietary habits 
throughout the period of data collection. Subjects were provided with a 5-kg food scale 
and instructed on how to complete a 3-day dietary record. When returned, we analyzed 
the journal with the participant to ensure validity of the entries. Total proteins were 
divided as animal and vegetable proteins. Animal proteins intake included all proteins 
from animal sources (red and white meat, eggs, fish and milk products). Dietary analyses 
were completed by using CANDAT SYSTEM, version 6.0 software (Candat, London, 
ON, Canada) to determine daily energy, protein, carbohydrate and lipid intakes. 
Insulin	resistance	
Blood samples were collected after a 12-hour overnight fast and a 15-minute rest 
when participants were in a sitting position. Plasma glucose and insulin level were 
analyzed in the clinical laboratory of the Geriatric Institute. Insulin resistance based on 
the homeostasis model assessment (HOMA) index was evaluated according to the 
following equation (Matthews et al., 1985) :  insulin (µUI/mL) X glucose (mmol/L)/22.5. 
HOMA shows a strong correlation with insulin sensitivity measured using the 
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hyperinsulinemic-euglycemic clamp technique (r = 0.88) (Geloneze & Tambascia, 2006). 
A higher HOMA index indicates a poorer glucose metabolism. 
Statistical	Methods	
 Values in the text and tables are presented as mean ± SD. Partial correlations were 
used to examine the relationship between MMI and protein intake. An ANCOVA was 
used to examine differences between tertile groups of total animal protein intake for 
HOMA. Since age, physical activity, fat mass and total protein intake can affect glucose 
metabolism and MMI, they were all used as covariates. Significance was accepted at p ≤ 
0.05.All analyses were performed using SPSS 17.0 (Chicago, IL, USA).  
2.5	Results	
 Baseline characteristics of the population are presented in Table 1. Partial 
correlations indicated that total animal protein intake was significantly and positively 
related to MMI when adjusted for physical activity, age, fat mass and total protein intake 
(r=0,408, p<0,01) and HOMA (r=0,337, p<0,05) (Table 2), when controlling for physical 
activity, age, fat mass and total protein intake. Fasting insulin but not glucose was also 
significantly and positively related to animal protein intake (r=0,352, p=0,035).   
When dividing total animal protein into different types of meat (red, white, 
processed or others), only processed meats was positively associated with HOMA 
(r=0,34 p<0,05), but not white or red meat, No associations were observed for muscle 
mass (Table 2). 
Furthermore, we investigated if different types of meat were related with total 
fiber intake, which could help us indicate eating habits in our population. As such, 
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processed meat intake was significantly and negatively related with total fiber intake (r=-
0,34 p=<0,05). Moreover, red meat intake was not related with total fiber intake (r=-0,08 
, p=0,62).  
2.6	Discussion	
 In this cross-sectional study, we sought to determine if animal protein intake 
showed significant associations with insulin resistance (HOMA) as well as MMI in 
postmenopausal women, and which type of meat has an impact on these variables. The 
results of our study indicate that a greater intake in total animal proteins is significantly 
and positively related to fasting insulin levels, HOMA and muscle mass index. However, 
when dividing the types of meat into three types, processed meats was the only type 
associated positively with HOMA. Therefore, while total animal protein intake is related 
to the maintenance of muscle mass, only processed meats increases the risks of insulin 
resistance.   
The results of this study are in agreement with the literature, indicating that high 
consumers of processed meats are at risk of insulin resistance and type 2 diabetes (Aune 
et al., 2009; Montonen, Jarvinen, et al., 2005; van Dam et al., 2002). These studies imply 
that it is not red meat per se, but the association with poor eating habits that is related 
with the incidence of type 2 diabetes. Hence, our study seems to reconsider these 
assumptions by separating the different types of meat and demonstrate that processed 
meats and not red meats per se has an impact on insulin resistance parameters and that 
poor eating habits (high intake of processed meats, low total fiber intake) are also related 
with insulin resistance.  
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Animal proteins, which include red meat, are a good choice in the context of a 
healthy diet because they contain all the essential amino acids, particularly leucine, which 
regulates muscle protein synthesis (Norton & Layman, 2006). They have been identified 
as a key nutrient to maintain muscle mass in older adults, but most studies examined 
essential amino acids supplements rather than proteins from foods (Symons et al., 2007; 
Volpi, Kobayashi, Sheffield-Moore, Mittendorfer, & Wolfe, 2003).  
Interestingly, although counterintuitive, some data indicate that an elevated 
muscle mass may be associated with some impairments in insulin sensitivity in older 
adults, (Brochu et al., 2008; Goulet et al., 2007). Our results suggest that animal protein 
intake may be a modulator of the association between muscle mass and glucose 
metabolism, explaining why a greater muscle mass would be associated with impaired 
glucose metabolism. Nevertheless, our results indicate that it may be processed meats that 
contribute to impairments in glucose metabolism. Based on these findings, it seems that 
protein animals should be recommended to older adults as long as they are educated to 
select healthy animal proteins such as unprocessed red or white meat and fish. Further 
studies on additional animal proteins sources such as eggs and milk produce should be 
conducted to determine if they can also be recommended in that context. 
There are some limits to our study. The cross-sectional design of the study and the 
use of secondary analyses prevent from determining cause-and-effect relationships. In 
this sense, we only had access to muscle mass and did not have measures of muscle 
quality. Also, HOMA is related to central insulin resistance. It would be of interest to 
measure peripheral glucose homeostasis with the euglycemic-hyperinsulenemic clamp. 
Three-day food intake can be a limit in regards to habitual food intake, because of risk of 
		
	
91	
under reporting (Gemming, Jiang, Swinburn, Utter, & Mhurchu, 2014; Stubbs et al., 
2014). Also, the physical activity questionnaire may have not been sensitive enough to 
compare differences between active and sedentary subjects (Shephard, 2003). 
Furthermore, we did not measure intramuscular lipids in muscle, which could help 
explain if there is a relationship between low muscle mass and impaired insulin 
sensitivity.  Lastly, the positive relationship between protein intake and hyperinsulinemia 
is known to be a normal response when there is a high concentration of amino acids in 
the bloodstream, favoring a better glucose disposal (Manders et al., 2005). However, in 
our study fasting glucose was not different between groups. 
To conclude, our results suggest that while animal protein intake could be 
favorable for obese postmenopausal women to preserve muscle mass, only processed 
meats is related to insulin resistance. Although additional studies need to be conducted 
with regards to long term high intake of animal proteins on muscle mass and the risk of 
developing insulin resistance, this study provides interesting data on the intake on animal 
proteins with regards to the prevention of sarcopenia. 
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Tables		
Table 2.1. Baseline characteristics of subjects 
	 Mean	 SD	
Age	(years)	 58,5	 5,1	
Weight	(kg)	 77,9	 9,0	
BMI	(kg/m2)	 31,1	 3,5	
Muscle	Mass	(kg)	 40,4	 4,1	
MMI	(kgMM/m2)	 16,1	 1,7	
Fasting	glucose	(mmol/l)	 5,06	 0,55	
Fasting	insulin	(pmol/l)	 64,2	 33,07	
Dietary	intake	(kcal)	 2006	 506	
Total	lipid	intake	(g)	 83,4	 33,7	
Total	protein	intake	(g)	 85,2	 22,4	
Total	carbohydrate	intake	(g)	 203	 67,9	
Animal	protein	intake	(g)	 46,8	 22,5	
Vegetable	protein	intake	(g)	 38,4	 11,9	
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Table 2.2. Partial correlations between protein intakes and MMI or HOMA, controlling 
for fat mass, age, physical activity, other meats and total protein intake. 
	 MMI	
(kgFFM/m2)	
HOMA	 Fasting	
Insulin	
(pmol/L)	
Fasting	
glucose	
(mmol/L)	
Animal	protein	
intake	(n	=	35)	
R	 0,408	 0,337*	 0,352*	 0,097	
p	 0,014	 0,044	 0,035	 0,57	
Red	meat	 R	 -0,09	 -0,2	 -0,16	 -0,212	
p	 0,623	 0,242	 0,36	 0,221	
White	meat	 R	 0,06	 0,06	 0,03	 0,16	
p	 0,713	 0,738	 0,88	 0,366	
Processed	
meats	
R	 0,23	 0,34*	 0,29	 0,23	
p	 0,18	 0,05	 0,08	 0,174	
*= Statistically significant at p<0,05 
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Table 2.3. Relationship between total fiber intake and total animal protein, processed 
meats and red meat intake 
	 Animal	protein	
intake	
Processed	meats	
intake	
Red	meat	intake	
Total	fiber	intake	(g)	 R	 0,076	 -0,340*	 -0,08*	
p	 0,64	 0,03	 0,623	
*= Statistically significant at p<0,05 
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Chapitre	3	
	
	
Protein Intake and Muscle Mass Index in Postmenopausal Women: Protective 
Effect of High Protein Intake on Fat Mass and Metabolic Health Parameters 
(Article 2) 
 
 
 
Article original 
Maltais, M.L., Riesco, E. & Dionne I.J. Protein intake and muscle mass index in 
postmenopausal women: Protective effect of high protein intake on fat mass and 
metabolic health parameters. Soumis dans Journal of Nutrition in Gerontology and 
Geriatrics: WJNE-2015-0036 
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3.1	Abstract	
 High muscle mass in postmenopausal (PM) women has been associated with 
aggravated lipid profile and even deteriorated glucose metabolism, independently of 
adiposity. However, protein intake has been shown to improve fat mass and lipid profile. 
The goal of this study was to determine if different quantities of protein intake could 
modulate the negative association between a large muscle mass and metabolic profile in 
PM women. We hypothesized that PM women with low protein intake would have a 
significantly worse metabolic profile than PM women with higher protein intake. One 
hundred PM women were divided into four groups based on protein intake (high or low) 
and muscle mass quantity (high or low). Body composition (DXA), inflammatory profile, 
leptin and muscle strength were measured in this study. The results demonstrate that the 
individuals in the high muscle mass groups had higher fat mass than the low muscle mass 
groups. Furthermore, subjects in the low protein intake and high muscle mass groups had 
higher leptin values and diastolic blood pressure. To conclude, even though the groups 
with a large muscle mass were shown to have more fat mass than low muscle mass 
groups, high protein intake seemed to protect against some associated metabolic 
abnormalities in PM women.  
Keywords: dietary protein, muscles, adipose tissue, postmenopause 
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3.2	Introduction	
We and others have recently shown that a large muscle mass (in kg) in 
postmenopausal women could aggravate lipid profile [1], abdominal and visceral fat [2], 
glucose metabolism [3], all independently of adiposity. That is, a large muscle mass can 
act as a large reservoir of lipids, favoring muscle triglycerides (TG) accumulation [4] and 
insulin resistance in sedentary individuals [5-7].  
Muscle hypertrophy is dependent on protein synthesis which is based partly on 
protein (amino acid) availability [8]. However, large inter-individual variations in protein 
intakes are observed, showing that not all individuals with a large muscle mass display 
large protein intakes. 
Protein intake is considered as a reliable strategy to prevent the decrease in 
muscle mass with aging [9, 10] and muscle strength (14, 15) and it has been suggested 
that elderly should consume at least 1.2 g/kg/day of proteins for preventing the decrease 
in muscle mass [11-13]. On the other hand, while some longitudinal (16-18) and 
observational [10, 14-17] studies indicate that high protein diet combined with a dietary 
pattern that includes less healthy choices (processed meats, fast foods, etc) can increase 
type 2 diabetes. Epidemiological studies show that protein intake can be considered safe 
if consumed in the context of a healthy diet [18, 19]. Even more, elevated protein intake 
has been shown to be associated with a better fat mass distribution [20] and lipid profile 
[21] when combined with exercise. It could thus by hypothesized that a high consumption 
of healthy proteins could modulate the association of a large muscle mass with metabolic 
alterations.  
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With aging, inflammation has been associated with small muscle mass [22], 
indicative of a catabolic process that could induce sarcopenia [23]. However, fat mass 
can also be a contributing factor and may explain high inflammatory profile in sarcopenic 
elderly [24]. It has also been show that protein intake could reduce inflammatory profile 
[25]. 
Consequently, the goal of this study was to determine muscle strength, fat mass 
and distribution and metabolic profile (inflammation, leptin, glucose metabolism) in 
sedentary postmenopausal women displaying smaller or larger muscle mass and low of 
elevated protein consumption while considering confounding factors such as physical 
activity and nutritional intakes. We hypothesized that PM women with low protein intake 
and high muscle mass would have a significantly worse metabolic profile than PM 
women with a higher protein intake, but a smaller muscle mass.	
3.3	Methods	and	materials	
	
Postmenopausal women (n=82) aged between 50 and 70 years were recruited by 
the use of advertisements in a local newspapers. To be included, women had to meet the 
following criteria: Caucasian; absence of menses for the past 12 months; overweight or 
obese (BMI 28–40 kg/m2 and waist circumference 88 cm); healthy; without major 
physical incapacity; without hormonal therapy (HT) (off for >1 years); sedentary (no 
participation in a systematic/supervised exercise programme during the last 5 years); 
weight stable (±2 kg) for the last 6 months; non-smoker; moderate drinker (<15 g 
alcohol/d); no medication that influences glucose or lipid metabolism. The study design 
was approved by the Ethics Committee of the Geriatric Institute of the University of 
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Sherbrooke at the Research Center on Aging and participants gave their written informed 
consent to participate in the study during the first visit. 
 Participants were grouped based on their daily protein consumption and muscle 
mass index. Protein intake was split by the median value of the whole groups (17.96% of 
daily intake), used as the cut-off point for determining the low (LProt) or high (HProt) 
protein consumption groups. We used daily percentage of protein intake to account for 
caloric intake. Muscle mass was also divided based on the median value of muscle mass 
index (15.98 kgMM/m2) for determining low (LMMI) and high (HMMI) muscle mass. 
Table 1 presents characteristics of the different groups of protein consumption and 
muscle mass. 
Anthropometrics and body composition measurements 
Body weight (±0.2 kg) was determined by an electronic scale (SECA707, 
Hamburg, Germany).  Standing height was measured using a wall stadiometer (Takei, 
Tokyo, Japan) with the subject in stocking feet. BMI was then calculated as body mass 
(kg)/height (m2). Waist circumference (±0.1 cm) were measured using a tape measure, 
respectively, at the narrowest circumference of the trunk. Fat mass (FM) and muscle 
mass (MM) were assessed in a supine position using dual-energy X-ray absorptiometry 
(GE Prodigy Lunar, Madison, WI, USA). Our laboratory CV for repeated measures of 
FM and MM in ten adults (measured 1 week apart) are 0.9 and 0.4%, respectively. 
Blood collection and biochemical analyses 
Blood samples were obtained in the morning, after a 12 h fasting period. Plasma 
glucose and insulin were analysed at the Sherbrooke University Hospital Center (CHUS, 
Sherbrooke, QC, Canada). Plasma CRP was analyzed at the CHUS by 
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immunoturbidimetry method (MODULAR; Roche Diagnostic, Toronto, Ontario, 
Canada). Plasma interleukin-6 (IL-6) and tumor-necrosis factor α (TNF-α) were 
measured in our laboratory (Victor V; Perkin-Elmer, Woodbridge, Ontario, Canada) by 
enzyme-linked immunosorbent assay using monoclonal antibodies specific for human 
interleukins and cytokines (Invitrogen Life Technologies, Woodbridge, Ontario, Canada). 
The intra-assay and interassay coefficients of variation were, respectively, 0.1% and 
25.7% for IL-6 and 0.2% and 11.8% for TNF-α. The coefficient of variation for CRP 
from the Centre Hospitalier Universitaire de Sherbrooke laboratory was 2.5%.  
Leptin values were measured in our laboratory (Victo V; Perkin-Elmer, 
Woodbridge, Ontario, Canada) by enzyme-linked immunosorbent assay using 
monoclonal antibodies specific for human leptin (ALPCO Diagnostics, Salem, NH). The 
intra- and interassay coefficients of variation were, respectively, 5.7% and 9.9%. 
Dietary intake 
Each subject was instructed to maintain normal dietary habits throughout the 
study. Subjects were provided with a 5 kg (11 lb) food scale and instructed on how to 
complete a 3 day dietary record (two weekdays and one weekend day). Daily energy 
intake and macronutrients intake were analysed using Nutrifiq software (Laval 
University, Sainte-Foy, QC, Canada). 
Physical activity level 
Physical activity level was measured using the Physical Activity Scale for the 
Elderly (PASE) such as in past studies from our group [10]. Participants reported leisure 
time, household and work-related activities during the past week. Daily activities was 
scored according to the intensity and time of reported activities and then summed to 
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produce a global score representing physical activity energy expenditure (score range 
between 0- 793) [26, 27]. 
 Statistics 
 Results are given as means ± standard deviations. Normality of data was 
determined by Kolmogorov-Smirnov tests. When normality of data was not met, the 
variables were log transformed. Groups were compared using the general linear model, 
correcting for total energy intake. To examine differences among groups, Bonferroni 
post-hoc tests were used. In addition, a linear regression model was used to measure the 
impact of caloric intake, protein intake, muscle mass index and the interaction between 
protein intake and muscle mass index on trunk fat mass since it is one major risk factor 
for metabolic abnormalities [28]. Significance was set at p<0.05. 
3.4	Results	&	Disucssion	
HMMI and LMMI comparison 
	
 As displayed in Table 1, all groups were similar for physical activity level, IL-6, 
TNF-α, systolic blood pressure (SBP), fasting glucose, and insulin. On the other hand, 
both HMMI groups displayed higher muscle strength, fat mass, BMI, energy intake and 
leptin values compared with LMMI groups. 	
HMMI/LProt and HMMI/HProt comparison 
	
While HMMI/LProt had significantly higher energy and fat intake, and higher 
muscle strength than HMMI/HProt, fasting insulin, CRP and IL-6 values seemed higher 
in the HMMI/LProt group, although not significant (p=0.3). 
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Complementary results 
When comparing protein intake, women who consumed lower amounts of 
protein had some deficits in both muscle mass groups (lower muscle strength in LMMI 
and higher fat mass in HMMI). Furthermore, the linear regression model indicated that 
muscle mass was a significant predictor of trunk fat mass (figure 1).  
This is the first study to examine metabolic profile, body composition and 
strength in groups of postmenopausal women displaying different protein intake patterns 
and quantities of muscle mass. Our results confirmed that a large muscle mass is 
associated with altered metabolic outcomes. However, our data also indicate that muscle 
size and protein intake interact to impact on fat distribution and metabolic outcomes in 
postmenopausal women. In fact, despite a large muscle mass, women who consumed 
high amounts of proteins had statistically similar fat mass than LMM groups and 
healthier metabolic parameters although similar strength that women with similar muscle 
mass but consuming low levels of proteins. 
More and more data indicate that an elevated muscle mass is associated with 
altered metabolic profile [1, 3, 6, 7, 29]. In contrast, elevated protein intakes have been 
shown both beneficial [14, 30] and detrimental [15, 16] for these outcomes although, at 
this point, processed meat are pointed out as the culprit [14, 17]. One mechanism through 
which large muscle size is problematic is that it acts as a large reservoir of lipids 
(elevated muscle triglycerides) [31, 32]. However, lipid and caloric intakes are also 
mediators of muscle TG accumulation [33]. Hence, if protein intake is elevated, caloric 
and fat intakes will likely be lower [34, 35] and muscle tissue will thus rely more on 
muscle TG to produce energy [36]. In parallel, it has been shown that elevated protein 
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intake may also limit fat accumulation [37] and increase fat oxidation [38] through 
modulations of ghrelin levels [39].  
As such, the HMMI/LProt group had higher total and trunk fat mass than other 
groups and the interaction between protein intake and muscle mass index almost 
predicted trunk fat mass (p=0.06). This observation is important for demonstrating that 
protein intake has a potential impact on fat mass in postmenopausal women. This is in 
concordance with Merchant et al. who demonstrated that protein intake was inversely 
associated with abdominal obesity in a multi-ethnic population [30]. It could be argued 
that protein intake can promote satiety and prevent hunger or overfeeding [40], thus 
preventing obesity.   
Since the nature of this study was cross-sectional, we could not examine changes 
over time nor if protein consumption can actually protect against body composition 
changes. Nevertheless, we can speculate that when muscle mass has developed because 
of long term elevated protein intake and consequent protein synthesis [41], the impact on 
metabolic health is attenuated as compared to individuals with a “natural” genetically-
driven large muscle mass.  Furthermore, we did not examine the various sources of 
proteins in this study (white meat, red meat, vegetable proteins, dairy, fish, etc). It could 
also be argued that women in the HMMI/LProt group had the highest caloric intake and 
may therefore have consumed more processed meat and fatty dairy products. Yet, this is 
in line with other studies, indicating that those with the most deteriorated body 
composition were individuals consuming a Western Diet pattern [16, 42]. However, we 
controlled for caloric intake and thus, this cannot explain why HMMI/LProt seemed more 
deteriorated than HMMI/HProt from a metabolic standpoint. 
		
	
108	
Examining implicated mechanisms was out of the scope of this study. 
Nevertheless, it has to be better understood why some individuals have large muscle mass 
and how this can be related to poor metabolic health. Genetic background, history of 
sports and professional background could also explain why some have higher muscle 
mass than others which will help establish how to prevent the deterioration of metabolic 
profile in these individuals. Protein intake appears as an interesting avenue to modulate 
this impact but other strategies may also merit attention. 
To conclude, this study confirms that a high muscle mass is associated with an 
altered metabolic profile. However, results also indicate that protein intake interacts with 
muscle mass to attenuate the detrimental effect of a high muscle size on fat mass and 
distribution, leptin and inflammation.  Our results thus suggest that elevated protein 
intake could protect against abdominal obesity in large muscle mass individuals. More 
studies are warranted to further pursue this question. 
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Table	3.1.	Cross-sectional	characteristics	of	the	four	groups.	
	 HMMI	 LMMI	
	 HProt	
n=21	
LProt	
n=21	
HProt	
n=21	
LProt	
n=19	
Weight	(kg)	 83.5	±	13.0	 72.8	±	7.9	ɣ	 89.07	±	18.6	 72.3	±	6.2		
Waist	
circumference	
(cm)	
101	±	10	 105	±	13ɣ	 95.	±	7	 94	±	4Ƹ	
BMI	(kg/m2)	 33.2	±	3.4	 34.0	±	6.9ɣ	 27.9	±	2.9*	 28.2	±	2.0λ	
Trunk	fat	mass	
(kg)	
18.8	±	5.8	 20.2	±	6.8	 16.2	±	4.1	 15.1	±	2.3Ƹ	
Total	fat	mass	
(kg)	
37.6	±	8.6	 39.6	±	13.0	 31.3	±	6.9	 31.3	±	4.5Ƹ	
Systolic	BP	
(mmHg)	
128	±	16	 126	±	14	 125	±	16	 121	±	14	
Diastolic	BP	
(mmHG)	
76	±	6	 79	±	6ɣ	 73	±	8	 74	±	6	
Leg	press	(lbs)	 198	±	73	 201	±	80λ°	 169	±	46*	 156	±	49λ	
Lat	pulldown	(lbs)	 83	±	24	 86	±	14	 78	±	11*	 78	±	14	(p=0.056)	
Fasting	glucose	
(mmol/L)	
4.5	±	0.5	 4.5	±	0.6	 4.6	±	0.6	 4.6	±	0.5	
Fasting	insulin	
(pmol/L)	
51.2	±	31.2	 60.2	±	43.4	 40.1	±	24.1	 46.6	±	24.6	
Leptin	(ng/mL)	 50.0	±	4.7	 53.8	±	4.8	ɣ	 34.0	±	4.2	 42.7	±	4.3	
C-Reactive	
Protein	(mg/L)	
0.87	±	0.86	 1.20	±	2.00	 0.63	±	0.41	 0.59	±	0.39	
TNF-α	(pg/mL)	 1.6	±	1.1	 1.8	±	2.0	 1.6	±	1.2	 1.4	±	0.8	
IL-6	(pg/mL)	 4.7	±	2.7	 5.7	±	3.5	 6.2	±	9.2	 4.7	±	2.9	
Energy	intake	
(kcal/day)	
1872	1	±	
481	
2245	±	368°	ɣ	 1764	±	392	 1960	±383	
Fat	intake	(g/day)	 67	±	21	 86	±	21°ɣ	 64	±	20	 75	±	24	
Carb	intake	
(g/day)	
225	±	62	 267	±	56ɣ	 202	±	53	 249	±	54	
PASE	 167	±	62	 154	±	72	 164	±	59	 160	±	72	
*	significantly	different	between	HMMI/HProt	&	LMMI/HProt		
°	significantly	different	between	HMMI/HProt	&	HMMI/LProt,		
λ	significantly	different	between	HMMI/HProt	&	LMMI/LProt,		
ɣ	significantly	different	between	HMMI/LProt	&	LMMI/HProt,		
Ƹ	significantly	different	between	HMMI/LProt	&	LMMI/LProt.		
All	p<0.05	
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Chapitre	4	
 
 
The Effect of Resistance Training and Different Sources of Post Exercise Protein 
Supplementation on Muscle Mass and Physical Capacity in Sarcopenic Older Men 
(Article 3) 
 
 
Article orginal 
Maltais, M.L., Perreault-Ladouceur, J., & Dionne, I.J. The effect of resistance training 
and different sources of post exercise protein supplementation on muscle mass and 
physical capacity in sarcopenic older men. Publié: Journal of Strength and Conditioning 
Research. Manuscript ID: JSCR-08-5425 
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4.1	Abstract	
The loss of muscle mass (sarcopenia) with aging is related with a progressive loss 
of muscle strength and physical capacity. Resistance exercise and milk-based protein 
supplementation have been demonstrated as significant countermeasures to sarcopenia 
and the loss of muscle strength. However, using high doses of proteins can act as a meal 
replacement in the elderly. Therefore, we sought to determine if a standard 
supplementation (12g per serving) of protein and resistance training could be an efficient 
strategy to promote muscle strength and physical capacity in sarcopenic men. Twenty-six 
participants were randomized in 3 groups in a double-blind control study. The groups all 
performed exercise and consumed a protein rich supplement (12g of protein, 7g of 
essential amino acids either from milk (n=8), or soy (n=8) or rice milk (non-protein 
control, n=10). Body composition was measured with DXA. Strength was measured by 
1-RM with different exercises. Different physical capacity measurements were assessed 
(TUG, chair stand, walking speed). The results indicated a significant increase in fat-free 
mass in all groups and changes in muscle strength, with no differences between groups. 
This study indicates that resistance training is an effective way to increase muscle mass 
and strength, regardless of protein supplementation. Higher doses of protein-rich foods 
may have to be recommended to promote muscle mass gains when executing resistance 
exercise in elderly sarcopenic individuals. 
 
Key words: resistance training, milk, sarcopenia, protein supplementation, muscle 
strength, muscle mass. 
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4.2	Introduction	
With aging, there is an inevitable decrease in muscle mass. This decrease can be 
defined as sarcopenia when muscle mass index is 2 standard deviations lower than the 
mean muscle mass of a reference population of adults. It is a multifactorial phenomenon 
that has been associated with greater risks of falls and fractures (37), strength, physical 
incapacity and even mortality (21). Dynapenia has been defined as the loss of muscle 
strength with aging (12). It has been proposed that dynapenia is more important than 
sarcopenia to observe changes physical capacity (6).  Nonetheless, combined together, 
sarcopenia and dynapenia have been shown to influence the capacity to perform tasks of 
daily living, muscle strength and physical capacity in older adults (1) and must be 
corrected to prevent further problems related with physical capacity.  
Resistance exercise is generally considered to be a reliable strategy to promote 
muscle mass gains (15), strength (36) and physical capacity (29) and potentially to 
counteract sarcopenia (22). Nevertheless, previous work from our group (14) show that 
resistance training alone may not be as effective in somewhat healthy older adults. This 
may be explained by the fact that stimulating protein synthesis with resistance exercise is 
dependent upon sufficient amino acid provision (26).  
Milk products have been shown to be a great supplementation to increase muscle 
mass in young individuals (20). It can significantly stimulate muscle protein synthesis 
more than soy protein (38). Dairy milk has been demonstrated to change net muscle 
protein balance from negative to positive by decreasing muscle protein breakdown and 
increasing muscle protein synthesis (17). Also, dairy proteins have been shown to 
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increase nitrogen retention, thus promoting a positive nitrogen balance (8). Whey is 
considered as a fast-digested protein, because it increases aminoacidemia rapidly and 
casein is considered slow-digested protein, because it is digested more slowly and 
inhibits proteolysis (5). Since milk contains both types of proteins (20% from whey 
protein and 80% from casein) it would be advantageous for the elderly to use milk as a 
supplementation for the increase of muscle mass.  
Resistance training followed by a supplementation of milk-based protein has been 
demonstrated to increase muscle mass and stimulate muscle protein synthesis in elderly 
(34). However, one study has focused on the effect of resistance training and milk 
supplementation. The results of the study indicate that there was no changes in muscle 
mass after the 18-month exercise trial (27). Noteworthy, the milk supplement was not 
ingested immediately after exercise and the amount was lower (2 X 6 g of proteins) than 
recommended, likely not providing a sufficient amount of proteins to provide sufficient 
essential amino acids (EAA) and promote protein synthesis. Furthermore, men in this 
study were not considered as sarcopenic or with low muscle mass, which could have 
influenced the observations of limited effects of the milk supplements. 
As such, many remarkable studies show that elderly individuals need at least 15g 
of EAA or 25g of proteins to promote muscle mass gains after exercise (13, 40). 
Nonetheless, this study aims to assess ecological validity in regards to protein 
supplementation after exercise and to evaluate if a standard glass of milk (≈400ml of milk 
with added milk powder, ≈12g of proteins) could promote muscle mass gains without 
enriching it with commercial whey protein. Furthermore, since elderly consume relatively 
small amounts of proteins (33), it may not be realistic to give more than 10g of EAA or 
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more than 15g of proteins after an exercise bout. Thus, we will determine if using milk 
and milk products as post-resistance exercise supplementation in smaller dosage (≈12g) 
can be as effective as commercial EAA supplements to promote muscle mass and 
physical capacity in older sarcopenic adults. The objective of this study was thus to 
determine if a 4-month resistance training program combined with milk based proteins as 
a supplementation is as effective as commercial EAA supplements to promote muscle 
mass, physical function and strength in older sarcopenic men. We hypothesized that men 
who consumed proteins from milk will gain as much muscle mass as the individuals who 
consumed proteins from EAA supplements. 
4.3	Methods	
Experimental	approach	to	the	problem	
 The study was approved by the Ethics Committee of the XXXXXXX. All 
participants gave their written informed consent to participate in the study during the first 
visit to the Research Centre XXXXX. After phone screening, participants were invited 
for a baseline visit at the Research Centre. Testing was done in the morning and 
participants were advised to eat breakfast before the first visit at the Research Centre. 
Height, body weight, muscle mass index (by DXA), physical activity (PASE 
questionnaire), relative strength, and physical capacity were measured. Instructions with 
regards to the measurement of dietary intakes (3-day record) were given. After the 
completion of the baseline measurements, participants were randomized to one of 3 
groups: 1) EAAsupp (soy milk enriched with commercial amino acids powder), 2) 
EAAmilk (cow milk), and 3) control (rice milk). 
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At the end of the 12 week resistance training program, 2 to 3 days after the last training 
session, participants entered post intervention testing, which was similar to baseline 
(muscle mass index, physical activity, relative strength, and dietary intakes). In addition, 
in order to capture potential changes in eating habits throughout the study and to check 
renal function, a mid-intervention measure of dietary intake was obtained and a blood 
draw was performed to measure creatinine (as a safety measure) using the same method 
as pre and post-measures.  
Exercise	program	
 The resistance training program lasted 4 months. Three weekly 1h-sessions were 
held on 3 non-consecutive days (10 min warm up). Resistance exercises included free 
weight lifting and resistance equipment for: leg press, bench press, leg extension, and 
shoulder press, sit ups, rowing extensions, biceps curls and leg curls (3x8 repetitions). 
Resting periods of 1 min were held between series. A total number of 6 to 8 repetitions at 
80% of 1-RM has been selected because it has been shown to be optimal to induce 
muscle hypertrophy in older adults. The 1-RM test (performed for each exercise 
according to our standards (10). Progression of the exercise program was maintained by 
increasing weights when participants had no difficulty lifting 8 repetitions. Participants 
had to attend a minimum of 85% of all exercise sessions and were asked not to miss more 
than 6 consecutive sessions. 
EAA	interventions	
All participants were asked to drink their supplements immediately after the 
exercise session while still at the lab. The two experimental groups received 7g of EAA. 
This dose and timing were shown to be the most effective in significantly stimulating 
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protein synthesis and increasing muscle mass in older men submitted to resistance 
training (25). Participants were randomized in three different groups as follows: 
Controls (n=10): Chocolate-flavored rice milk was used as a control supplement (395ml 
containing 0.6g protein, 59.5g carbohydrates, 3.75g of fat, 280 calories). This beverage 
was used to mimic the conditions of the two other experimental groups (taking a post-
exercise beverage). 
EAA Supplements (EAAsupp) (n=8): EAAsupp was composed of 379 ml of soy 
beverage in which was added commercial EAA powder (Nutricia North America; 12g 
protein, 7g EAA (3.5g from leucine), 39g carbohydrates, 5.3g of fat and 252 calories). 
Chocolate syrup was added so that all mixtures tasted similar. 
Milk supplement (EAAmilk) (n=8): To attain the ~7g of EAA from milk, milk powder 
was added to 1% chocolate cow milk (375 ml, 13.53 g proteins, 7g EAA (3.5g from 
leucine), 37.5 g carbohydrates, 3.8 g of fat and 270 calories).   
Since this study was a double-blind randomized control trial, all cups were 
opaque, beverages had the same appearance and the same volume and were all chocolate 
flavoured. This ensured that participants did not know what supplementation they 
received.  
Subjects	
 Thirty older sarcopenic men (60-75 years old) were recruited in this study. 
Sarcopenia was determined as appendicular muscle mass index lower than 10.75 kg/m2 
or muscle mass index lower than 18.04 kg/m2 (24). Inclusion criteria were non-smokers, 
sedentary for at least 1 year (structured exercise less than 3X per week), BMI< 30 kg/m2, 
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without major physical disabilities, without medical treatment influencing metabolism, 
non-smoker, light drinker (<15g ethanol/day = 1 alcoholic beverage), weight stable 
(<2kg) for 6 months, and controlled blood pressure at least for 6 months.  
Sample	size	
Significant increases of 1.8% muscle mass (as measured by DXA) have been 
detected with 7 older subjects per group following a 12-wk exercise intervention and 
EAA supplementation (18). From a clinical standpoint, it has been observed that such an 
increase in muscle mass was concomitant with a 15% increase in arm strength (18).  
Hence, we expect that significant increases of muscle mass and strength can be observed 
following our intervention with 7 men per group, which is sufficient to assure statistical 
power for the comparison between groups for the main variables (α=0.05; ß=0.80).  
Procedures	
Body	composition	
Body composition was measured using the dual-energy x -ray absorptiometry 
method (DXA; GE Prodigy Lunar), allowing measurement of the specific density of 3 
types of tissue: bone mass, fat mass and total lean body mass tissue and this, for different 
body regions: upper limbs, lower limbs and trunk. From these measurements, muscle 
mass (skeletal muscle mass) can be derived by adding up leg and arm lean mass, which is 
also called appendicular muscle mass. Afterwards, muscle mass index (MMI) is 
calculated as muscle mass divided by height to account for stature. In our laboratory, test-
retest measures of FFM in ten adults, with a 1-week interval, yielded a mean absolute 
coefficient of variation of 4.7 and 1.1%, respectively (2). 
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Physical	capacity	
Walking speed. Three lines are marked on the floor (two red lines at 0 and 6 meters and 
one white line at 2 meter) as previously used in another study (19).  Firstly, participants 
were asked to walk twice over the 6 meter course at their usual pace. The best time of the 
two trials is recorded. Measurement of time begins when the subject crosses the 2 meter 
mark, to remove the effect of acceleration. The length of the walk expressed in meters 
divided by the time in seconds to complete the distance is used to express the walking 
speed (normal pace). Second, participants were asked to walk the same distance, but as 
fast as possible. Only one trial is performed and used as the result (fast pace). The time 
walk is scored according to previously established criteria (19). A time of ≥5.7s receives 
a score of one, 4.1-5.6s receives a score of 2. A time between 3.2-4s receives a score of 3 
and ≤3 s receives a score of 4. The standard error of measurement has been shown to be 
1.32s (19).   
Timed up and go (TUG). A line is drawn on the floor at 3 meters and a chair is placed at 
the base line. Participants were asked to perform one trial before being tested. They were 
instructed to rise and walk until they reach the 3 meter line, turn and come back to sit on 
the chair and lay their back on the chair, as previously described (35). The test starts at 
the signal, in the sitting position on a straight-back chair with hands on the armrests, and 
ends when participants lay their back on the chair. It has been shown that the timed "Up 
& Go" test is a reliable and valid test for quantifying functional mobility that may also be 
useful in following clinical change over time (35). 
Chair Stand. Participants were asked to sit with their arms folded on their chest on a 
straight-back chair placed back to the wall. Next, they had to stand up from the chair 
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once. If successful, participants were asked to stand up and sit down as fast as possible, 
five times in a row. Time starts from the initial sitting position and ends at the final 
standing position at the end of the fifth stand. Scoring is assessed according to previously 
established criteria (19). A time ≥16.7s receives a score a 1, 13.7-16.6s a score of 2, 11.2-
13.6 a score of 3 and ≤11.1 a score of 4. This test is frequently used to assess weakness in 
the lower limb strength, balance and mobility problems (19). Good to excellent test-retest 
reliability has been established for this measurement (ICC: 0.89) (19). 
Standing balance task. For the hierarchical standing balance task participants were first 
asked to place their feet in a side-by-side position, followed by a semitandem position 
(heel of one foot alongside the big toe of the other foot) and tandem position (heel of one 
foot directly in front of the other foot). Participants were required to hold the side-by-side 
position for 10-sec to advance to the semitandem task, and to advance to the tandem task, 
the semitandem needed to be held for 10 sec. A score of 1 was received if the participant 
was unsuccessful in holding the semitandem task for 10s. A score of 2 was received if the 
participant held the semitandem task for 10s, but the tandem task is not held for more 
than 2s. A score of 3 was given if the participant could hold the tandem task between 3-9 
s. And a score of 4 was given if the participant could hold the tandem task for 10s (19). 
One leg stand. Without shoes, participants stood on one leg, according to the standardized 
procedure (23). They placed their hands on their hips and extend the heel of the free leg 
to calf height. The test was performed twice on both legs. The maximum time for the test 
is 60 seconds. The best performance of each leg was recorded.  This test evaluated 
postural stability with a test reliability of 0.79% (16). 
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Overall physical capacity score. Physical function was described as the sum of the scores 
of the walking speed, the chair stand and the standing balance task, as validated by 
Guralnik et al. (19). Each of these physical tests is given a score of 1 to 4. Those who 
could not complete the test are assigned a score of 0. Scores for the three tests are added 
together to produce an overall physical capacity score for each subject (possible range of 
scores being 0 to 12). In the study of Guralnik et al. (1994), the three tests used to assess 
physical performance were significantly correlated: walking speed and chair stands, 
r=0.48; walking speed and standing balance task, r=0.39; chair stands and standing 
balance task, r=0.39.  
Maximal	muscle	strength	
Maximal muscle strength has been measured by one repetition maximum test in 
two different muscle groups. Maximal bench press and lat pulldown was used to measure 
1 RM. Unfortunately, a methodological problem with the leg press machine obligated us 
to remove the leg press values from the results.  
Physical	activity	level	
Physical activity level was measured using the Physical Activity Scale for the 
Elderly (PASE) such as in past studies from our group (30). Participants reported leisure 
time, household and work-related activities during the past week. Daily activities were 
first scored according to the intensity and time of reported activities and then summed to 
produce a global score representing physical activity energy expenditure (score range 
between 0- 793) (39). 
Dietary	intake	
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Despite its recognized limitations, the 3-day food record remains the best tool to 
assess dietary intakes in the context of the proposed study (free-living condition, healthy 
participants). As such, a 3-day food record has been shown to be valid and reliable 
(representative of energy and nutrient intakes) in an older population with no cognitive 
impairments (31). Each subject was instructed to maintain normal dietary habits 
throughout the dietary record period as previously described (3). They were provided 
with a 5-kg (11-lb) food scale and were instructed on how to complete a 3-d dietary 
record. Foods was recorded during two weekdays and one weekend day. Dietary records 
were used pre, mid and post-intervention. Dietary analyses was completed using the 
Nutrifiq software (Laval University, Québec) that is used in our laboratory.  
Study	attrition	and	compliance	
Four of the 30 participants withdrew from the study because of a loss of interest. 
Of the 30 subjects recruited, 26 completed the four-month intervention (EAAmilk = 8, 
EAAsupp = 8, control = 10). The average compliance for all participants was higher than 
90%. 
Statistical	analyses	
Results are given as means ± standard deviations (standard errors in figures). 
Baseline similarities between groups was assured by the use of Kruskall Wallis test. To 
verify the effect of four months of exercise in each group separately, we used 
nonparametric Wilcoxon signed rank test. The effect of EAAsupp and EAAmilk on 
variables of interest was examined through group comparisons using Kruskall Wallis on 
delta of values. All analyses were performed using SPSS 20.0 for Windows (SPSS, 
Chicago, IL). Statistical significance was set at p ≤ 0.05. 	
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4.4	Results	
Effect	of	protein	supplementation	and	exercise	on	muscle	mass	
As shown in Table 1, there were no significant differences between the 3 groups 
for baseline characteristics. During the course of the study, lean body mass, muscle mass 
index and total muscle mass increased significantly in all 3 groups. The observed 
between group changes were compared and were found to be similar. 
Effect	of	protein	supplementation	and	exercise	on	strength	and	physical	
capacity	
With regards to strength, it was noted that each group improved at least one 
parameter of muscle strength (Table 2, p ≤0.05). For physical capacity, EAAsupp 
significantly improved at the TUG test. In the control group and EAAmilk, it seems that 
improvements in strength did not translate into improvements in physical capacity.  
4.5	Discussion	
The main objective of this study was to investigate the effects of a 16-week 
resistance exercise program combined with the consumption of essential amino acids 
from commercial powder or dairy milk on muscle mass, physical and functional capacity 
in sarcopenic elderly men. We hypothesized that participants ingesting EAAmilk and 
EAAsupp immediately after exercise sessions would both experience greater gains in 
main outcomes than those ingesting a control shake. We found that there was a 
significant increase in muscle mass and at least one parameter of muscle strength in all 
groups.  
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Changes	in	body	composition	
The index of total and appendicular and total lean mass was all significantly 
increased after four months of training in all groups. This result could have been 
expected, since all of the individuals were all sedentary and sarcopenic. This result 
demonstrates the importance of resistance exercise in individuals with low muscle mass. 
Three explanations can be possible for the non-significant increase of muscle mass in the 
protein groups. First, In addition, the small number of subjects may have prevented from 
finding significant results. A recent meta-analysis conducted by Cermak, Res, de Groot, 
Saris and van Loon (9) indicated that the recommended sample sizes to detect changes in 
muscle after exercise and protein supplementation is in the range of 30-35 subjects per 
group. Second, the anabolic resistance in muscle protein synthesis seen with aging can 
also decrease the capacity to maximally stimulate muscle protein synthesis (7). Finally, 
protein consumption might have been too low to significantly increase muscle mass. A 
study from Cuthbertson et al clearly demonstrates that elderly need at least 25g of 
proteins (which includes 10g of EAA) to maximally stimulate muscle protein synthesis 
(13). Albeit these assumptions, we did not measure muscle protein synthesis in our study. 
Also, as mentioned before, the goal of the study was to observe if a glass of milk could 
potentially replace a whey protein shake.  
Effect	of	resistance	training	combined	with	AAE	on	strength	and	physical	
capacity	
 Each group significantly improved at the lateral pulldown. Overall physical 
activity score did not significantly change in any group. However, when separating 
overall physical capacity score into the different tests, only EAAsupp improved 
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significantly the TUG test. Also, it seems that improvements in strength did not translate 
into improvements in physical capacity. 
The majority of studies conducted to examine the effect of resistance training on 
physical function included frail and deconditioned elderly. To improve these physical 
functions, high intensity exercise programs, such as training near the individual’s 
maximum capacity, are effective for healthy or moderately impaired older persons (28). It 
cannot be ruled out that in our study, the level of physical function was too elevated at the 
start of the study to be further improved. By recruiting sarcopenic men, we hypothesized 
that their strength and function would be lower. However, as previously demonstrated by 
our group (4) and others (11), the association between muscle mass and strength is rather 
weak and may explain that men in our study had a low muscle mass but a good physical 
capacity. 
Despite significant overall gains in all main outcome measures, treatment 
assignment had little influence on fat-free mass, muscle strength, and physical function 
gains. Our results are in line with those of Mitchell et al, indicating that a 500ml glass of 
milk, which equals 14g of protein, after resistance training does not increase muscle mass 
elderly individuals (32). This confirms that elderly need at least 20g of proteins to 
maximally stimulate muscle protein synthesis and potentially increase muscle mass. 
In spite of that, this intervention study is the first to compare the potential of post-
exercise milk-based beverages during resistance training in order to increase muscle mass 
and physical function in older sarcopenic men with a tight control over timing and 
sources. In addition, the content of isocaloric beverage and the same volume, similar 
appearance and taste are strong aspects of this study and reinforce results. 
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PRACTICAL	APPLICATIONS 
To have a better impact on muscle mass and strength, it should be taken into 
notice that higher protein intake is required in elderly. However, it is important not to 
increase protein intake in a matter that subsequent meals after the exercise session is in 
lesser caloric content.  
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Table	4.1.	Baseline	and	post-intervention	body	composition.		
	 Control	 EAAsupp	 EAAmilk	
	 T1	 T2	 T1	 T2	 T1	 T2	 	
	 Mean	 SD	 Mean	 SD	 Mean	 SD	 Mean	 SD	 Mean	 SD	 Mean	 SD	
Age	(yrs)	 64	 4·5	 	 	 64	 4·8	 	 	 68	 5·6	 	 	
Weight	(kg)	 79·5	 11·8	 79·8	 11·9	 80·5	 13·5	 82·4	 13·4	 76·7	 9·0	 77·2	 9·9	
BMI	(kg/m2)	 25·9	 3·1	 26·2	 3·1	 27·0	 2·7	 27·8*	 2·7	 25·8	 3·0	 25·9	 3·2	
Muscle	Mass	
(kg)	
56·2	 6·3	 57·6*	 6·8	 56·3	 8·1	 58·2*	 7·9	 54·5	 5·3	 56·2*	 4·5	
MMI	
(kgFFM/m2)	
18·5	 1·5	 18·9*	 1·6	 18·9	 1·6	 19·7*	 1·7	 18·3	 1·6	 18·9*	 1·3	
AMMI	
(kgAFFM/m2)	
8·9	 0·9	 9·3*	 1·1	 9·3	 0·9	 9·7*	 0·9	 8·9	 0·9	 9·2	 0·9	
Caloric	intake	
(kcal/day)	
2353	 546	 1935	 420	 2296	 345	 2560	 741	 2326	 319	 2169	 449	
Protein	intake	
(g/kg/day)	
1.32	 0.45	 1.05	 0.2	 1.26	 0.2	 1.21	 0.3	 1.04	 0.2	 0.95	 0.3	
Glucose	
intake	(g)	
303	 100	 272	 62	 277	 57	 283	 50	 297	 50	 317	 161	
Lipid	intake	
(g)	
79	 17	 76	 40	 84	 21	 91	 24	 87	 26	 79	 20	
Legend:	Group	difference:	Difference	between	groups	according	Kruskall-Wallis	
BMI:	Body	mass	index,	MMI:	Muscle	mass	index,	AMMI:	Appendicular	muscle	mass	index	
*	=	Significant	at	p≤0.05	
	
Table	4.2.	Delta	changes	of	body	composition	
	 Control	 	 EAA	 	 Milk	 	
Weight	(kg)	 -0.29	 1.30	 -1.81	 2.00	 -1.11	 1.74	
BMI	(kg/m2)	 -0.13	 0.36	 -0.76*	 0.65	 -0.27	 0.53	
Muscle	mass	(kg)	 1.62	 1.03	 2.29	 1.13	 2.17	 1.58	
MMI	(kgFFM/m2)	 0.52*	 0.32	 0.95*	 0.55	 0.65*	 0.47	
AMMI	
(kgAMM/m2)	
0.44	 0.34	 0.45	 0.32	 0.41	 0.26	
*	=	Significant	at	p≤0.05	
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Table	4.3.	Effect	of	intervention	on	strength	and	physical	capacity	variables.	
	 Control	 EAAsupp	 EAAmilk	
	 T1	 T2	 	 T1	 T2	 T1	 T2	
	 Mean	 SD	 Mean	 SD	 Mean	 SD	 Mean	 SD	 Mean	 SD	 Mean	 SD	
Lat	
Pulldown	
(kg)		
57·6	 11·9	 65·1*	 10·9	 62·0	 12·5	
	
70·2*	 10·2	 52·8	 10·6	 61.4*	 9·9	
Bench	
Press	
(kg)	
47·7	 9·2	 59·4	 18·9	 51·1	 20·7	 55·4	 15·1	 42·2	 15·7	 49·2	 15·1	
Walking	
speed	
(normal)	
(s)	
1·5	 0·5	 1·4	 0·3	 1·2	 0·3	 1·5	 0·3	 1·4	 0·2	 1·5	 0·2	
Walking	
speed	
(fast)	(s)	
1·7	 0·6	 1·9	 0·6	 1·8	 0·5	 2·1	 0·6	 2·0	 0·4	 1·9	 0·3	
TUG	(s)	 6·9	 1·2	 7·0	 1·4	 7·3	 1·3	 6·0*α	 1·2	 6·5	 1·2	 6·4	 1·0	
Chair	
stand	(s)	
12·1	 2·2	 11·7	 2·1	 12·9	 2·7	
	
11·7	 1·9	 12·5	 2·6	 12·4	 2·9	
PASE	 122·7	 47·0	 118·9	 41·7	 165·9	 34·2	 160·9	 35·1	 122·7	 47	 118·9	 41·7	
Legend:	Group	difference:	Difference	between	groups	according	Kruskall-Wallis	
*	=	Significant	at	p≤0.05	
α=	Significant	at	p≤0.05	between	groups	
	
	
 
 
	
	 	
		
	
135	
	
Chapitre	5	
	
 
Effect of Resistance Training and Various Sources of Protein Supplementation on 
Body Fat Mass and Metabolic Profile in Sarcopenic Overweight Elderly Men : A 
Pilot Study (Article 4) 
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fat mass and metabolic profile in sarcopenic overweight elderly men: A Pilot Study 
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5.1	Abstract	
The decrease in resting energy expenditure (REE) and fat oxidation with aging is 
associated with an increase in fat mass and both could be prevented by exercise such as 
resistance training. Dairy consumption have also been shown to promote fat mass loss in 
different subpopulations and to be positively associated with fat oxidation. Therefore, we 
sought to determine if resistance exercise combined with dairy supplementation could 
have an additive impact on fat mass and energy metabolism, especially in individuals 
with a deficit in muscle mass. Twenty-six older overweight sarcopenic men (65 ± 5 years 
old) were recruited for the study participating in a 4 months of resistance exercise and 
were randomized into three groups for post-exercise shakes (Control, Dairy and Non-
Dairy isocaloric and isoprotein supplement with 375ml and ≈280 calories per shake). 
Body composition was measured by dual X-Ray absorptiometry (DXA) and resting 
energy expenditure (REE) by indirect calorimetry. Fasting glucose, insulin, leptin, 
inflammatory profile and blood lipid profile were also measured. Significant decreases 
were observed with fat mass only in the dairy supplement group and no changes were 
observed for any other variables. To conclude, fat mass may decrease without changes in 
metabolic parameters during resistance training and dairy supplementation with no 
caloric restriction without having any impact on metabolic properties. More studies are 
warranted to explain this significant decrease in fat mass.  
 
Keywords: Exercise training, dairy supplementation, protein intake, aging, sarcopenia, 
body composition 
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5.2	Introduction	
 The loss of muscle mass (which is defined as sarcopenia) and a gain in fat mass is 
commonly observed with aging. Also, changes in metabolic parameters such as a 
decrease in energy expenditure, can partly explain weight gain in the elderly (Corpeleijn 
et al., 2009; Kelley, 2005; Ravussin et al., 1988). Although the decrease in energy 
expenditure in aging is mostly explained by decreases in lean mass (Weyer et al., 2000), 
the decrease in physical activity observed with aging (Colley et al., 2011) also plays a 
significant role in the reduction of REE  (Amati et al., 2009; Crane et al., 2010; Holloszy, 
2009). The reduction in resting energy expenditure and physical activity lead to an 
increase in fat mass and obesity with aging.  
Adipose tissue can secrete adipokines such as leptin that can have an impact on metabolic 
health in elderly individuals (Enriori et al., 2006). Leptin, an adipokine that can regulate 
energy balance by inhibiting hunger has a decreased sensitivity when obesity is present, 
which results in an inability to detect satiety despite having high fat mass (Pan et al., 
2014). This leptin resistance contributes to obesity, thus influencing negatively metabolic 
health in elderly individuals (Gabriely et al., 2002).  
 Also, aging is related with increased inflammatory profile, which can exacerbate 
the decrease in lean mass. Tumor-necrosis-factor α (TNFα) and interleukin-6 (IL-6) are 
two inflammatory markers related with sarcopenia (Pedersen et al., 2003). Aging and 
obesity are accompanied by inflammation and this can increase muscle degradation since 
TNF-α can inhibit protein synthesis (Dirks & Leeuwenburgh, 2006; Li & Reid, 2000b) by 
stimulating the Nf-kB pathway (Li et al., 1998) and can induce alterations of muscle 
proteins independent of protein loss (Li et al., 2000a). Individuals with high levels of 
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inflammatory markers (TNF-α and IL-6) seem to have lower muscle mass and strength 
(Schaap et al., 2009; Schaap et al., 2006). 
Consuming more dairy products have been shown to promote fat loss in obese 
individuals (Zemel et al., 2004b). Studies indicate that dairy products play a significant 
role in lipid oxidation and the inhibition of lipid synthesis (Zemel, 2004; Zemel et al., 
2005). Moreover, dairy intake intervention studies have shown a positive effect on weight 
loss in obese individuals (Heaney, 2003; Heaney et al., 2002; Zemel & Miller, 2004a). 
These positive changes are explained by the presence of calcium in dairy products. Many 
studies have shown that calcium has a direct impact on lipid metabolism. When daily 
calcium intake is ±1000 mg/day, there seems to have an acceleration of fat  mass loss in 
obese individuals (Shahar et al., 2010; Zemel et al., 2004b) and that calcium from dairy 
products could have a more important impact on fat mass loss (Schrager, 2005).Thus, 
while dairy products are a good source of proteins and may be effective in maintaining 
lean mass (Phillips et al., 2009), they may possibly help improve fat loss in aged 
sarcopenic men, although the exact mechanisms remain unknown. 
Energy deficit (by aerobic exercise or caloric restriction) has been shown to 
effectively decrease fat mass in overweight populations (Larson-Meyer et al., 2006). 
However, energy restriction is deleterious to the elderly (Weinheimer et al., 2010), 
especially in a context of sarcopenia. While resistance training has been long known 
efficient to maintain muscle mass and function in older adults (Hunter et al, 2004), 
adding a dairy supplementation after a resistance training session has been shown to 
significantly reduce fat mass  (Josse et al., 2011) and increase muscle mass (Wilkinson et 
al., 2007) in overweight postmenopausal women. This study proposes a new insight in 
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weight loss in elderly individuals by adding a post exercise shake from dairy products 
(which is rich in calcium) after a resistance training session, but without interfering with 
daily food intake.  
 Therefore, we could speculate that combining resistance exercise with dairy 
products could have a beneficial impact on fat mass, REE, inflammation and blood lipid 
profile in healthy, but overweight sarcopenic older adults. The objective of this study was 
to evaluate if 4 months of resistance training combined with post-exercice dairy milk 
supplementation could improve metabolic parameters in older sarcopenic men, to a 
greater extent than a non-dairy protein and calcium supplement (commercial protein 
powder) or a control beverage. 
5.3	Methods	
Twenty-six older sarcopenic men (60-75 years old) were recruited in this study. 
Sarcopenia was determined as an appendicular lean mass index lower than 10.75 kg/m2 
(Janssen et al., 2004). Inclusion criteria included: non-smokers, sedentary for at least 5 
years (structured exercise less than 3X per week), BMI< 30 kg/m2, no major physical 
disabilities, no medical treatment influencing metabolism, light drinkers (<15 g 
ethanol/day = 1 alcoholic beverage), weight stable (±2 kg) for 6 months, no resistance 
exercise for the last 3 years, and controlled blood pressure (at least for 6 months, range: 
120-130/80-90). In addition, participants had no diagnosis or any sign of kidney disease. 
Study	protocol	
 The experimental design was approved by the Ethics Committee of the Geriatric 
Institute of the University of Sherbrooke (CSSS-IUGS) at the Research Center on Aging 
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(RCA). All participants gave their written informed consent to participate in the study 
during the first visit at the RCA. After a phone screening, participants were invited for a 
baseline visit at the RCA. The first visit was comprised with three tests: body 
composition measurements, physical activity level and dietary intake assessment. 
Anthropometric	and	body	composition	measurements	
Body weight (±0,2 kg) was determined with an electronic scale (SECA707; 
SECA, Hamburg, Germany) and standing height (m) was measured using a wall 
stadiometer (Takei, Tokyo, Japan). BMI was calculated as body weight (kg) divided by 
height squared (m2). Fat mass (FM, kg), lean mass (LM, kg) was measured using the 
dual-energy x-ray absorptiometry (DXA; GE Prodigy Lunar). 
Physical	activity	level	
Physical activity level was measured using the Physical Activity Scale for the 
Elderly (PASE) such as in past studies from our group (Lord et al., 2007). Subjects 
reported their leisure time, household and work-related activities during the past week. 
Daily activities was scored according to the intensity and time of reported activities. The 
data was summed by the investigator to produce a global score representing physical 
activity energy expenditure (score range between 0- 793) (Washburn & Ficker, 1999). 
Dietary	intake	
Despite its recognized limitations, the 3-day food record remains the best tool to 
assess dietary intakes in the context of the proposed study (free-living condition, healthy 
participants). As such, a 3-day food record has been shown to be valid and reliable 
(representative of energy and nutrient intakes) in an older population with no cognitive 
impairments (Luhrmann et al., 1999). Each subject was instructed to maintain normal 
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dietary habits throughout the dietary record. They were provided with a 5-kg (11-lb) food 
scale and were instructed on how to complete a 3-day dietary record. Foods and liquids 
was recorded (detailed and weighted) during two weekdays and one weekend day. A 
dietary analysis was completed using the Nutrifiq software (Laval University, Québec, 
Canada). 
During a second visit (12h fasted), the completed 3-day food record was returned 
and resting energy expenditure (REE) (kcal/day) was measured, followed by a blood 
draw to measure fasting glucose (mmol/L), insulin (pmol/L), triglycerides (mmol/L), 
low-density lipoproteins (LDL) (mmol/L), high-density lipoproteins (HDL) (mmol/L), 
cholesterol (mmol/L), free fatty acids (mmol/L), leptin (ng/mL), creatinine (µmol/L), 
inflammatory markers (IL-6 (pg/mL), TNF-α (pg/mL) and CRP (ng/mL)). 
Resting	energy	expenditure	and	respiratory	exchange	ratio	
REE and respiratory quotient (RQ) were determined using indirect calorimetry for 
a 30-min period (15 min rest and 15 min measurement). During the rest and measurement 
periods, participants were laying down on a bed and a comfortable room with minimal 
light and noise. They were asked to remain still, silent, yet awake. REE (kcal/day) was 
calculated using the Weir equation (Weir, 1990).  
Metabolic	health	
Blood samples were collected after a 12-hour overnight fast by an experienced 
nurse while participants were in a sitting position after a 15-minute rest. Venous blood 
(35ml) was withdrawn and placed in 3ml and 4ml Vacutainer tubes (Becton-Dickinson, 
Franklin Lakes, NJ). Plasma lipid profile, that is, total cholesterol, HDL, LDL, and 
triacylglycerol (TG) along with plasma glucose levels were immediately analyzed at the 
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Sherbrooke University Hospital Center. Blood was stored in a -80°C freezer for future 
analyses. Free fatty acids were measured on an automated clinical chemistry analyzer 
(Dimension Xpand Plus; Siemens, Deerfield, IL) using a commercially available kit 
(Wako Diagnostics, Richmond, VA) at the Geriatric Institute. Leptin values were 
measured (spectrophotometry, Victor V; Perkin-Elmer, Woodbridge, Ontario, Canada) 
using ELISA kits specific for human leptin (ALPCO, New Hampshire, USA). The 
minimum detectable doses were 1 ng/ml. 
Serum interleukin-6 (IL-6), tumor necrosis factor alpha (TNF-α) and C-reactive 
protein (CRP) were measured (spectrophotometry, Victor V; Perkin-Elmer, Woodbridge, 
Ontario, Canada) using ELISA kits specific for humans (IL-6 and TNF-α: R&D Systems, 
Inc., Minneapolis, USA; CRP: EMD Millipore Corporation, Billerica, USA). The 
minimum detectable doses were 0.7 pg/mL (IL-6); 0.106 pg/mL (TNF-α) and 0.20 ng/mL 
(CRP). 
Post-Exercise	Supplements	
Supplements were provided as post-exercise shakes. All participants were asked 
to drink their shakes immediately after the exercise session while still at the RCA. The 
two experimental groups received approximately 400 mg of calcium. 
Controls: Rice milk was used as a control supplement (395 ml, containing 0.6 g protein, 0 
g essential amino acids (EAA), 59.5 g carbohydrate, 3.75 g fat, 0 mg calcium and 280 
calories). This beverage was used to mimic the conditions of the two other experimental 
groups (taking a post-exercise beverage). Chocolate syrup was added so that all mixtures 
tasted similarly. 
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Dairy shake: To attain the amount of protein, milk powder was added to 1% chocolate 
cow milk (375 ml, 13.53 g protein, 7 g EAA, 37.5 g carbohydrate, 3.8 g fat, 375 mg 
calcium and 270 calories).   
Non-dairy protein shake: Non-dairy shake was composed of 379 ml of chocolate soy 
beverage in which commercial EAA powder was added (Nutricia North America; 12 g 
protein, 7 g EAA, 39 g carbohydrate, 5.3 g fat, 450 mg calcium and 252 calories).  
Since this study was a double-blind randomized control trial, all cups containing 
protein shakes were opaque, had the same appearance and the same volume and were all 
chocolate flavoured. This ensured that both participants and investigators were blinded to 
the supplementation group.  
Exercise	program	
 Three weekly 1 h-sessions, including a 10 min warm-up, were held on 3 non-
consecutive days for a duration of 16 weeks. Resistance exercises included free weight 
lifting (shoulder press, sit ups and biceps curls) and resistance equipment for leg press, 
bench press, leg extension, rowing extensions, and leg curls (3x8 repetitions). One 
repetition maximum (1-RM) was used to determine maximum weight lifted for each 
exercise. Resting periods of 1 min were held between series. A total number of 8 
repetitions at 80% of 1-RM has been selected because it has been shown to be optimal to 
induce muscle hypertrophy in older adults (Evans, 1999). Participants had to attend a 
minimum of 85% of all exercise sessions with missing a maximum of 6 consecutive 
sessions. 
	
		
	
145	
	
Statistical	methods	
Results are reported as means ± standard deviations (standard errors in figures). 
Baseline similarities between groups were assured by the use of Kruskall Wallis test. To 
verify the effect of four months of exercise in each group separately, we used 
nonparametric Wilcoxon signed rank test. The amplitude of change was compared among 
groups using Kruskall Wallis applied to delta of values. All analysis were performed 
using SPSS 20.0 for Windows (SPSS, Chicago, IL). Statistical significance was set at p ≤ 
0.05.  
5.4	Results	
Eleven were excluded because they were not sarcopenic and were not able to be 
enrolled in the study. Hence, out of the 41 subjects that were recruited, 26 completed the 
4-month intervention (Dairy shakes= 8, Non-dairy shakes = 8, Controls = 10). The 
average compliance for all participants was higher than 90%. Four out of the 41 
participants withdrew from the study because of a lack of interest.  
Resistance training significantly increased LM in all groups (all p≤0.05) 
independently of supplementation (1.9 kg non-dairy shake, 1.7 kg dairy shake, 1.4 kg 
control). However, only the dairy shake group significantly decreased FM after the 
intervention (0.1 kg non-dairy shake, -1.1 kg dairy shake, -0.9 kg control, p≤0.05). In 
addition, we observed a significant increase in muscle mass to fat mass ratio in the dairy 
shake group only (0.6 kgLM/kgFM, p≤0.05). Body weight significantly increased in the 
non-dairy shake group only (1.9 kg, p≤0.05).  No changes were observed for BMI. 
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Furthermore, there were no significant differences between energy intake and 
calcium intake in the study. Fat, carbohydrates and protein intake did not change before 
and after the intervention.  
INSERT TABLE 1 HERE 
No changes were observed for REE nor RER after the 4-month resistance training 
program combined with protein supplementation. In addition, no significant changes 
were observed for any of the cardiometabolic parameters, such as TG, LDL, HDL, 
cholesterol, FFA, leptin, fasting glucose and insulin and inflammatory profile. All results 
are shown in table 1. 
5.5	Discussion	
The results of this study demonstrate positive adaptations of body composition 
with regards to resistance training and milk protein supplementation (a significant 
decrease in FM and a significant increase in LM). Significant decreases in fat mass were 
only observed in the dairy shake group. Although we could not explain these findings 
from variables that were measured, this study generates interesting hypotheses.  
Our results are consistent with previous research examining changes in LM after a 
resistance training program and milk consumption intervention (Hartman et al., 2007; 
Phillips et al., 2009). In addition, other studies have indicated a positive effect of an 
increased consumption of milk on FM (Anderson & Hoie, 2005; Lin et al., 2000).  
Interestingly, although we did not include a caloric restriction intervention, we 
observed a loss in fat mass in the dairy shake group only. A few studies have 
demonstrated that dairy products are associated with greater losses in FM during caloric 
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restriction (Josse et al., 2011; Zemel et al., 2005). Our study demonstrates that fat loss is 
possible with post-exercise dairy supplementation combined with resistance training in 
overweight sarcopenic men. This is an interesting avenue, because caloric restriction was 
not present in this study. 
The lack of change in REE are consistent with two studies that found similar 
results after a resistance training program (Broeder et al., 1992; Van Etten et al., 1997). 
Even if LM is significantly related with REE, it does not coincide with increases in REE 
when LM is increased with resistance training because of small gains of LM during 
resistance training.  
No changes were found either for inflammation profile. These results are in 
disagreement with studies that have observed significant changes of these variables after 
a resistance training program (Calle & Fernandez, 2010; Fahlman et al., 2002). 
Nonetheless, it could have been difficult to induce significant changes in these 
parameters, since our participants were rather healthy.  
Participants from the dairy shake group did not decrease their energy intake or 
increase physical activity differently than other groups. Thus, the decrease in fat mass 
may  be explained by other potential mechanisms related to milk consumption caused by 
the presence of calcium found in dairy products that is capable of increasing lipolysis and 
lipid oxidation (Gonzalez et al., 2012).It has also been suggested that dairy milk contain 
an important bioactive compound such as angiotensin-converting enzyme (ACE) 
inhibitory activity. ACE inhibitory activity can significantly attenuate obesity in rodents 
(Causey & Zemel, 2003; Moustaid-Moussa & Berdanier, 2001). These were not 
measured in the present study and deserve further investigation..  
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There are some limitations to this study. First, our cohort included healthy elderly 
individuals. This may explain in part why we did not observe any changes in metabolic 
profile. Secondly, potential mechanisms that could explain fat loss were not explored in 
this study such as EPOC and the complete analysis of our dairy supplement. The low 
number of participants included per group, statistical power is limited to really 
investigate any potential underlying mechanisms and may explain the non-significant 
changes in some variables. However, given its small sample size, we still observed a 
significant decrease in the milk group and this warrants further examination in other 
studies.  
In conclusion, resistance training combined with a milk-based post-exercise 
supplementation significantly reduced fat mass and increased lean mass in overweight 
sarcopenic elderly men. However, we could not explain these results by changes in 
energy metabolism, energy intake or physical activity. More studies are obviously needed 
to elucidate mechanisms underlying the decrease in fat mass with milk and resistance 
exercise in elderly overweight sarcopenic men and potentially promote this intervention 
in a context of aging and improvements in metabolic health. Also, from a clinical 
standpoint, there is a reluctance of inducing caloric restriction in elderly individuals, 
because it can cause a decrease in bone mineral density in elderly (Villareal et al., 2006) . 
Therefore, promoting fat mass loss by resistance exercise and dairy supplementation can 
be an interesting avenue in overweight to obese elderly individuals. 
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Table	 5.1	 The	 effect	 of	 resistance	 training	 and	 protein	 supplementation	 on	 body	
composition,	 cardiometabolic	 parameters,	 lipid	 profile,	 inflammation	 and	 energy	
intake.	
	 Non-dairy	shake	(n=8)	 Dairy	shake	(n=8)	 Controls	(n=10)	
	 T1	 T2	 T1	 T2	 T1	 T2	
Age	(yrs)	 64	±	4.9	 	 68	±	5.1	 	 64	±	4.5	 	
Weight	(kg)	
80.6	±	13.5	 82.5	±	13.4*	
76.7	±	9.0	 77.3	±	9.9	 79.5	±	11.8	 79.8	±	11.9	
BMI	(kg/m2)	 27	±	2.7	 27.8	±	2.7	 25.8	±	3.0	 25.9	±	3.2	 25.9	±	3.1	 26.2	±	3.1	
Fat	mass	(kg)	 20.9	±	7.1	 20.8	±	6.9	 19.5	±	7.1	 18.4	±	7.8*	 20.2	±	7.8	 19.3	±	7.2	
Lean	mass	(kg)	 56.3	±	8.1	 58.2	±	7.9*	 54.5	±	5.3	 56.2	±	4.5*	 56.2	±	6.3	 57.6	±	6.8*	
ALMI	(kg/m2)	 9.34	±	0.86	 9.73	±	0.90*	 8.90	±	0.94	 9.17	±	0.92	 8.94	±	0.94	 9.31	±	1.13*	
LM/FM	 2.9	±	0.9	 3.0	±	0.9	 3.1	±	1.2	 3.7	±	1.8*	 2.9	±	0.9	 3.0	±	0.9	
Glucose	
(mmol/L)	
5.4	±	0.5	 5.3	±	0.8	 5.0	±	0.4	 5.1	±	0.4	 5.2	±	0.7	 5.3	±	0.6	
Insulin	(pmol/L)	 58.1	±	39	 46	±	39	 48.8	±	23.1	 51.9	±	30.7	 40.6	±	17.5	 44.8	±	17.4	
Total	cholesterol	 4.6	±	0.4	 4.4	±	0.4	 4.4	±	1.1	 4.2	±	1.0	 5.4	±	1	 5.2	±	1.1	
TG	(mmol/L)	 1.1	±	0.4	 1.2	±	0.4	 0.9	±	0.4	 0.9	±	0.4	 1.2	±	0.3	 1.1	±	0.3	
HDL	(mmol/L)	 1.4	±	0.3	 1.3	±	0.2	 1.3	±	0.3	 1.3	±	0.2	 1.3	±	0.3	 1.3	±	0.3	
LDL	(mmol/L)	 2.7	±	0.3	 2.6	±	0.4	 2.6	±	1.0	 2.5	±	0.9	 3.5	±	0.9	 3.4	±	0.9	
FFA	(mmol/L)	 0.44	±	0.11	 0.37	±	0.13	 0.50	±	0.21	 0.40	±	0.07	 0.36	±	0.1	 0.47	±	0.20	
Leptin	(ng/ml)	 8.3	±	8.2	 6.1	±	5.5	 5.7	±	5.6	 5.8	±	6.6	 5.6	±	6.5	 4.1	±	4.3	
TNFα	(pg/mL)	 1.69	±	0.71	 1.76	±	0.63	 1.41	±	0.28	 1.45	±	0.17	 1.82±	0.34	 1.69	±	0.32	
IL-6	(pg/mL)	 1.86	±	1.09	 1.36	±	0.42	 1.37	±	0.95	 1.13	±	0.67	 1.38	±	0.29	 1.43	±	0.58	
CRP	(ng/mL)	 1.37	±	0.95	 1.13	±	0.67	 2.56	±	2.29	 1.44	±	1.25	 2.10	±	2.04	 1.81	±	2.01	
REE	(kcal/day)	 1596	±	251	 1604	±	444	 1378	±	334	 1460	±	254	 1412	±	280	 1610	±	242	
RER	 0.83	±	0.05	 0.85	±	0.05	 0.79	±	0.3	 0.82	±	0.04	 0.84	±	0.03	 0.83	±	0.07	
PASE	 165	±	34	 160	±	35	 122	±	47	 118	±	41	 139	±	72	 150	±	77	
Energy	 intake	
(kcal/day)	
2296	±	345	 2476	±	466	 2326	±	319	 2328	±	868	 2353	±	546	 2162	±	558	
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Carbohydrates	
intake	(g/day)	
277	±	58	 283	±	50	 297	±	50	 317	±	161	 303	±	100	 257	±	7	
Fat	 intake	
(g/day)	
124	±	88	 133	±	94	 137	±	87	 104	±	78	 79	±17	 73	±	37	
Protein	 intake	
(g/day)	
92	±	18	 104	±	32	 97	±	79	 164	±	89	 100	±	26	 85	±	16	
Calcium	 intake	
(mg)	
774	±	220	 1005	±	358	 965	±	342	 943	±	400	 955	±	407	 972	±	439	
*significant	difference	between	T1	and	T2	(p	≤	0.05)	
LM:	lean	mass,	FM:	fat	mass,	ALMI:	appendicular	lean	mass	index	TG:	triglycerides;	
HDL:	high	density	lipoprotein;	LDL:	low	density	lipoprotein;	FFA:	free	fatty	acid;	REE:	
resting	metabolic	rate;	RER:	respiratory	exchange	ratio;	PASE:	physical	activity	scale	for	
the	elderly,	TNF-α:	tumour	necrosis	factor-alpha;	IL-6:	interlukin-6;	CRP:	C-reactive	
protein	
T1:	baseline	results;	T2:	after	16	weeks	of	resistance	training	
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Chapitre	6.	Discussion	générale	
 L’objectif général de cette thèse était d’identifier une stratégie d’intervention 
menant à l’amélioration de la composition corporelle et de la capacité physique 
d’hommes âgés présentant une faible masse et force musculaire. À cette fin, quatre 
objectifs spécifiques ont été considérés. Le premier objectif était de vérifier la relation 
entre les apports en différentes sources de protéines animales de haute qualité, la masse 
musculaire et le métabolisme du glucose. Le deuxième objectif était de vérifier si un 
plus grand apport en protéines de haute qualité combiné avec une plus grande masse 
musculaire aurait un impact bénéfique sur la composition corporelle, le profil 
inflammatoire et le métabolisme énergétique. Le troisième objectif était d’évaluer l’effet 
de l’entrainement en résistance et la supplémentation par diverses sources de protéines 
de haute qualité sur la force et la masse musculaire des hommes âgés sarcopéniques. Le 
quatrième et dernier objectif était d’évaluer l’effet de la même stratégie sur le 
métabolisme de repos, le métabolisme des lipides et les niveaux d’inflammation chez 
des hommes âgés sarcopéniques. 
 La discussion générale ci-dessous comporte quatre sous-sections. La première 
résume et discute les principaux résultats de la thèse. La deuxième sous-section porte sur 
les limites du travail effectué tandis que la troisième aborde les aspects novateurs et les 
retombées de cette thèse. Finalement, la quatrième sous-section traite des perspectives et 
études futures. 
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6.1	Principaux	résultats	
6.1.1	La	relation	entre	les	protéines	animales,	la	masse	musculaire	et	le	
métabolisme	des	glucides	
 Plusieurs études longitudinales démontrent une association négative entre la 
consommation de protéines animales et le métabolisme du glucose (Malik et al., 2012; 
Pan et al., 2011; Song et al., 2004a) lors d’un apport quotidien élevé en lipides et en 
glucides (Fung et al., 2004; Malik et al., 2012). Parallèlement, la consommation de 
viande a été associée à une mauvaise distribution de la masse grasse (French et al., 
1994; Wang & Beydoun, 2009), ce qui explique probablement en partie le lien avec le 
développement des maladies cardiovasculaires (Azadbakht & Esmaillzadeh, 2009). 
Aussi, la consommation de viande rouge est associée au cancer du côlon (Sesink et al., 
1999). En effet, l’hème (protéine qui transporte le fer dans la viande) augmente les 
dommages du côlon et en retour, augmente la prolifération des cellules cancéreuses 
(Sesink et al., 1999). Par ailleurs, la consommation de viande rouge augmente le risque 
de développement de l’arthrite (Pattison et al., 2004). Ainsi, consommer de façon 
modérée des protéines animales de haute qualité et d’inclure d’autres sources (protéines 
végétales) pourrait réduire le risque de développement de certaines maladies tout en 
minimisant les pertes de la masse musculaire chez les individus âgés. 
Toutefois, bien qu’intéressantes, ces études démontrent quand même quelques 
limites méthodologiques. De nombreuses études épidémiologiques utilisent le Food 
Frequency Questionnaire pour estimer les habitudes alimentaires. Malgré qu’il soit 
valide et reproductible, ce questionnaire n’est pas une mesure précise de la 
consommation alimentaire (Willett, 2012). Lorsque nous utilisons un journal 
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alimentaire, nous sommes en mesure d’estimer plus adéquatement la quantité (g) de 
chaque nutriment consommé, ce qui permet d’avoir une meilleure idée des habitudes 
alimentaires (Brunner et al., 2001).  
En utilisant un journal alimentaire, nos résultats ont démontré que la 
consommation de viandes rouges et blanches n’est pas délétère pour le métabolisme du 
glucose. Selon nos résultats, seule la consommation de viande transformée (bacon, 
saucisse, charcuteries, etc.) était significativement et positivement associée avec une 
détérioration du métabolisme du glucose. Les viandes transformées contiennent des 
niveaux de nitrites qui sont élevés (Song et al., 2004b). Ceux-ci ont été associés avec le 
diabète de type 2 de par leur effet toxique sur les cellules β du pancréas (Wolff, 1993). 
Ces résultats sont en lien avec les résultats d’études épidémiologiques lesquelles ont 
montré que de mauvaises habitudes alimentaires augmentent le risque de développer la 
résistance à l’insuline (Fung et al., 2004; Montonen et al., 2005a) ou les maladies 
cardiovasculaires (Adamopoulos et al., 2001). Dans ces dernières, les auteurs 
définissaient les mauvaises habitudes alimentaires comme une consommation riche en 
viande rouge et en viande transformée, une consommation de produits laitiers riches en 
lipides et une faible consommation de fruits et légumes (communément appelée 
«Western Diet»). Toujours selon ces études, les bonnes habitudes alimentaires faisaient 
référence, pour un même apport protéique total, à une consommation de produits laitiers 
faibles en gras, de viandes blanches et de poisson et une consommation élevée en fruits 
et légumes (appelée «The Prudent Pattern»).  
 Par ailleurs, la consommation de produits laitiers faibles en gras est quant à elle 
associée au bon fonctionnement du métabolisme du glucose (Elwood et al., 2007; Liu et 
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al., 2006) et à un faible risque de maladies cardiovasculaires (Elwood et al., 2010; 
Lamarche, 2008b). Nos résultats semblent indiquer qu’il n’y avait pas d’association 
significative entre les viandes blanches et le métabolisme du glucose. Seulement les 
viandes transformées étaient associées au métabolisme du glucose. Cependant, il faut 
toujours considérer que la consommation de « bons aliments » constitue souvent un tout 
et que c’est l’ensemble de celles-ci qui permettent d’éviter des problèmes métaboliques 
de tous ordres. 
 Par contre, une limite de ces deux études (chapitre 2 et 3) concernant la relation 
entre la consommation de viande et les désordres métaboliques est le fait que nous 
n’avions pas considéré l’apport de lipides dans les analyses statistiques. L’apport en 
graisses aurait pu influencer grandement la relation entre les viandes et les désordres 
métaboliques, comme déjà démontré (Bray & Popkin, 1998). Mais, nous avions contrôlé 
pour l’apport protéique et calorique total pour réduire l’impact de ces variables sur les 
désordres métaboliques. 
Dans notre laboratoire, nous avons déjà démontré une association positive entre 
la consommation de protéines animales et la masse musculaire (Lord et al., 2007). De 
plus, Wolfe et al. (2008) et Campbell et al. (1996) suggèrent que les personnes âgées 
devraient consommer plus de protéines dans leur alimentation pour éviter des pertes de 
masse musculaire, c’est-à-dire 1,2 grammes par kilogramme de poids corporel par jour 
de protéines, au lieu des 0,8 g par kilogramme de poids par jour recommandé Santé 
Canada (Canada, 2010). Pourtant, de plus en plus d’études montrent une association 
positive entre la masse musculaire et les altérations du métabolisme du glucose chez des 
personnes âgées (Brochu et al., 2008; Goulet et al., 2007; Kuk et al., 2008; Lebon et al., 
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2012). Il était donc nécessaire de s’assurer qu’une consommation élevée de protéines 
permettant le maintien ou l’augmentation de la masse musculaire n’était pas délétère 
pour le métabolisme du glucose.  
Il nous apparait donc probable qu’une consommation élevée en protéines de 
haute qualité tout en évitant celles de piètre qualité permettrait d’éviter une dégradation 
de la masse musculaire avec l’âge tout en maximisant les effets bénéfiques sur le plan 
métabolique (Katsanos et al., 2006; Norton et al., 2009). Nous avons donc posé 
l’hypothèse que l’apport en protéines aurait un effet modulateur sur le profil 
métabolique des femmes ménopausées présentant une grande masse musculaire. Les 
résultats de la seconde étude démontrent que les femmes ménopausées ayant une masse 
musculaire élevée ont un profil métabolique détérioré. Par contre une consommation de 
protéines élevée permettait d’atténuer en partie cette relation (après avoir contrôlé pour 
l’apport calorique) tout en favorisant une plus grande force musculaire. Ainsi, une 
consommation élevée de protéines de haute qualité semble avoir un effet protecteur sur 
la composition corporelle et sur le profil métabolique (inflammation, leptine, pression 
diastolique) chez les femmes ayant une masse musculaire élevée. Ceci pourrait être 
expliqué par une augmentation de l’activité de la thermogénèse, car les protéines 
demandent plus d’énergie pour être digérées et pour stimuler la synthèse protéique 
musculaire (Halton & Hu, 2004; Johnston et al., 2002). Aussi, une diète riche en 
protéines influence la satiété et pourrait réduire la consommation quotidienne en calories 
(Halton et al., 2004).  
Combinés ensemble, les deux premiers objectifs de la thèse nous permettent de 
conclure que la consommation de protéines de haute qualité d’origine animale, et 
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contenant peu de viandes transformées, est efficace pour le maintien de la masse 
musculaire. Cette stratégie pourrait aider à prévenir les détériorations du métabolisme du 
glucose chez les individus âgés. Lorsque les protéines de haute qualité sont consommées 
dans une diète équilibrée, elles permettraient de minimiser la perte de force musculaire 
et réduire le risque du développement de la résistance à l’insuline. 
6.1.2	L’effet	de	l’entrainement	en	résistance	et	d’une	supplémentation	en	
produits	laitiers	sur	la	masse	et	la	force	musculaire	et	le	métabolisme	chez	des	
hommes	âgés	sarcopéniques	
Afin de répondre aux objectifs 3 et 4 de la thèse, nous avons soumis des hommes 
âgés à un programme d’entrainement en résistance accompagné (ou non) de collations 
riches en protéines en phase post-exercice. Étant donné la controverse concernant la 
consommation de viandes (Chan et al., 2001; Larsson et al., 2006), il nous a semblé 
légitime d’examiner les effets potentiels des protéines animales d’autres sources (i.e. 
protéines laitières). Lorsque combinée à un entrainement en résistance, la consommation 
de protéines stimule la synthèse protéique et favorise le gain en masse musculaire (Tang 
et al., 2009b). À cet effet, les produits laitiers sont considérés comme une source 
efficace pour favoriser les gains de masse musculaire chez les individus âgés et les 
jeunes compte tenu de leur composition en caséine (80%) et en petit lait (20%) (Phillips 
et al., 2009; Wilkinson et al., 2007). Puisque les produits laitiers sont déjà présents dans 
l’alimentation, il semble judicieux de proposer cette alternative aux individus âgés 
sarcopéniques. 
Considérant les évidences scientifiques présentées plus haut, il est important de 
préciser que dans un contexte d’entrainement, nous pouvons postuler que le gain en 
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muscle et l’accumulation subséquente d’IMCL musculaire ne sera pas délétère 
(Goodpaster et al., 2001). Nous basons cette hypothèse sur le fait que les IMCL 
musculaires seront utilisés par le muscle pour produire de l’énergie plus efficacement. 
Cette hypothèse est appuyée par les résultats de Goodpaster et al. (2001), lesquels ont 
démontré que le muscle stocke davantage de IMCL lorsqu’il est actif. Cette 
accumulation d’IMCL est couramment utilisée et recyclée et n’altère pas le 
fonctionnement de la voie de signalisation à l’insuline (Goodpaster et al., 2001). Ainsi, 
le gain de masse musculaire chez des personnes âgées, lorsque généré par 
l’entrainement, ne semble pas délétère tel que soutenu par l’absence de changement 
pour le glucose à jeun dans notre étude d’intervention. Par ailleurs, cette absence de 
changement est en contradiction avec un certain nombre d’études qui ont démontré que 
les produits laitiers et de soya peuvent avoir un impact bénéfique sur le métabolisme du 
glucose (Elwood et al., 2010; Givens, 2012; Villegas et al., 2008). Notre population à 
l’étude était généralement en santé  ce qui explique pourquoi l’intervention n’a pu 
induire de modifications significatives du métabolisme du glucose. De plus, un 
programme d’entrainement en résistance ne permet pas d’améliorer le métabolisme du 
glucose autant qu’un programme d’entrainement en aérobie (Dengel et al., 1998). 
Toutefois, la masse musculaire a significativement augmenté dans tous les 
groupes suite au programme d’entrainement (avec ou sans consommation de protéines), 
infirmant donc notre hypothèse de départ. Une grande consommation en protéines 
animales a été associée à un gain de masse musculaire, tel que nous l’avons démontré 
dans les premiers articles de cette thèse et de notre laboratoire (Lord et al., 2007). 
Cependant, cela ne semble pas s’appliquer dans un contexte de programme 
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d’entrainement. Néanmoins, comme dans notre étude d’intervention, l’étude de 
Kulkujan et al. (2009) a démontré que la consommation de produits laitiers (comme 
supplémentation à un programme d’entrainement) ne permettait pas d’induire de gains 
de masse musculaire supérieurs au même programme sans ajout de protéines. 
Cependant, les auteurs n’ont pas respecté les recommandations prescrites par la 
littérature en ce qui concerne la quantité et la synchronisation de la prise des protéines 
pendant le programme d’entrainement. De plus, le manque de supervision lors des 
entrainements dans cette étude pourrait expliquer, en partie, l’absence de résultats 
significatifs. Néanmoins, nos résultats montrent que même en respectant strictement les 
conditions recommandées par Tang et ses collègues (2009), nous n’avons pas observé 
d’effet de la consommation de protéines riches en acides aminés essentiels 
comparativement au programme d’entrainement avec placébo. 
 Il est couramment accepté dans la littérature que l’exercice en résistance, avec ou 
sans supplémentation en protéines, augmente la masse musculaire chez les individus 
âgés (Avila et al., 2010; Campbell et al., 1995; Charette et al., 1991; Hunter et al., 2004; 
Kelley & Kelley, 2009). La revue de littérature de Hunter et al. (2004) confirme que 
l’entrainement en résistance est capable de promouvoir un gain de masse musculaire en 
augmentant le volume des fibres musculaires (Hikida et al., 2000). Ceci dit, tel que 
démontré dans la méta-analyse de Cermak et al. (2012), il faut au moins 35 individus 
par groupe pour avoir une puissance statistique adéquate pour démontrer des gains de 
masse et de force musculaire (Cermak et al., 2012). Ceci pourrait expliquer, en partie, 
nos résultats non significatifs. 
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 Par ailleurs, la supplémentation de produits laitiers après l’exercice en résistance 
a été associée à un changement bénéfique de la masse grasse dans un contexte 
d’entrainement en résistance dans notre étude. Les hommes âgés sarcopéniques qui 
consommaient des produits laitiers en supplémentation ont été les seuls à 
significativement diminuer leur masse grasse. Cependant, nos résultats ne coïncident pas 
totalement avec ceux de Zemel et al. (2004). En effet, nos sujets n’ont pas montré de 
changements du métabolisme de repos et des concentrations d’acides gras libres en 
circulation. Reste que la perte de masse grasse dans cette étude aurait pu être expliquée 
par deux mécanismes : une plus grande dépense énergétique ou une diminution de 
l’apport calorique totale. Puisque nous n’avions pas assez d’individus dans chacun des 
groupes, il a été difficile de détecter un changement sur la dépense et sur l’apport 
énergétique. De plus, on ne peut complètement éliminer la possibilité que la mesure de 
l’apport calorique ait été biaisée à cause de limites méthodologiques connues et ne 
reflète pas leur apport calorique réel.  
Nos données indiquent également que la masse grasse n’a pas diminué 
significativement dans le groupe d’individus qui consommaient la collation contrôle, à 
base de lait de riz. Ce résultat est intéressant étant donné que cette supplémentation ne 
contenait pas de calcium ou de vitamine D, lesquelles auraient pu occasionner une 
augmentation de l’activité de la lipolyse (Zemel, 2004). Autrement dit, cette boisson 
était composée des mêmes nutriments et contenait le même nombre de calories que la 
boisson de produits laitiers. Il n’en demeure pas moins que seulement le groupe qui 
consommait des produits laitiers comme supplémentation a augmenté son ratio masse 
maigre/masse grasse. Ce résultat démontre que l’exercice en résistance et la 
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supplémentation à base de protéines laitières peuvent induire des changements positifs 
de la composition corporelle, plus que le placebo ou les acides aminés du commerce.  
 Néanmoins, l’intervention n’a pas semblé induire de changement au niveau du 
métabolisme énergétique. Premièrement, le métabolisme de repos n’a pas augmenté 
dans l’étude d’intervention de 16 semaines, contrairement à d’autres études (Campbell 
et al., 1994; Hunter et al., 2000; Pratley et al., 1994). Certaines études indiquent 
toutefois que pour améliorer le métabolisme de repos, il faut stimuler davantage la 
dépense énergétique pendant la séance d’exercice (Hunter et al., 1998; Treuth et al., 
1996). En d’autres mots, il serait préférable de s’exercer à de hautes intensités pendant 
plusieurs minutes ou à un niveau plus élevé de la consommation maximale d’oxygène. 
On pourrait soupçonner que l’entrainement dans notre étude n’a pas permis de stimuler 
suffisamment le métabolisme énergétique, notre programme contenant beaucoup de 
repos et aucun exercice aérobie. Il aurait été intéressant de réduire les repos entre les 
séries d’exercice pour essayer de maintenir une intensité élevée. Par contre, ceci n’était 
pas le but de l’étude. Aussi, une hausse aiguë du métabolisme de repos a été rapportée 
pour environ 24 heures (Treuth et al., 1996), alors que nous avons mesuré le 
métabolisme de repos une semaine après la dernière séance d’exercice. Ceci explique 
probablement l’absence de changement. Il est en effet probable que l’effet aigu de 
l’exercice ait disparu lors de la mesure du métabolisme de repos. Dans le même sens, 
notre intervention n’a pas engendré de changement de l’oxydation des lipides et des 
glucides, probablement pour les mêmes raisons. Certes, l’entrainement de type aérobie 
aurait permis plus de changements quant à l’utilisation des substrats au repos et pendant 
l’exercice comparativement à l’entrainement en résistance (Holloszy et al., 1984). 
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 Comme dans d’autres études, nous avons pu observer des gains en force 
musculaire après le programme d’entrainement combiné à la supplémentation en 
protéines. Toutefois, ces gains en force ne se sont pas traduits en amélioration de la 
capacité physique. Ceci peut être expliqué par la bonne capacité fonctionnelle de nos 
sujets au début de l’étude. Cette observation renforce l’idée que la sarcopénie n’est pas 
toujours associée à un déclin de la capacité physique, tel que proposé par Clark & 
Manini (2008). Les auteurs proposent en effet que la sarcopénie joue un rôle dans la 
dégradation de la capacité physique, mais ne soit pas le seul contributeur. Les 
changements de la vitesse de l’influx nerveux observés avec le vieillissement jouent 
aussi un rôle important dans la production de force chez les individus âgés (Clark et al., 
2008). Il serait aussi possible que nos individus n’aient pas encore subit de 
transformation des types de fibres observée avec la sarcopénie du à leur âge moyen. En 
effet, il a été démontré que la sarcopénie est associée au remodelage des fibres de types 
II en fibres de type I (Aniansson et al., 1986). Autre point, il se pourrait aussi que les 
mesures de la capacité physique n’étaient pas assez sensibles pour détecter des 
changements dans notre échantillon. Finalement, nous n’avons pas mesuré la force de 
préhension dans l’étude alors que cette variable est reconnue pour être associée aux 
changements de la capacité physique chez les individus âgés (Laukkanen et al., 1995b; 
Rantanen et al., 1999). 
 Par ailleurs, des études montrent que la capacité physique est associée 
négativement à la masse grasse chez des individus âgés, indépendamment de la masse 
musculaire (Bouchard et al., 2007; Bouchard et al., 2009a; Lebrun et al., 2006). En fait, 
Bouchard et al. (2009) ont montré que les femmes ménopausées obèses, mais non 
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sarcopéniques étaient plus à risque de problèmes de capacité physique que celles étant 
sarcopéniques (Bouchard et al., 2009a). Puisque les individus qui consommaient des 
produits laitiers ont significativement perdu de la masse grasse, il aurait peut-être été 
possible de voir un gain de capacité physique si l’intervention avait été de plus longue 
durée. 
 Nous n’avons pas non plus observé de changement au niveau du profil 
inflammatoire après le programme d’entrainement en résistance et la supplémentation en 
protéines. Ces résultats sont en concordance avec ceux de Rall et al. (1996) lesquels ont 
démontré qu’un entrainement en résistance de 12 semaines n’a pas permis d’améliorer le 
profil inflammatoire (TNF-α, IL-6) chez des individus âgés en santé et ceux ayant de 
l’ostéoarthrite (Rall et al., 1996). Par contre, une autre étude chez des femmes adultes 
obèses a démontré des changements de la CRP après un programme d’exercice d’un an 
en résistance (Olson et al., 2007). Sur la base de ces résultats, il semble ressortir que 
lorsque les individus ne présentent pas d’obésité, il peut être difficile d’induire des 
changements du profil inflammatoire. De plus, comme pour l’étude de Rall et al. (1996) 
il est possible que notre intervention ait été trop courte pour induire des changements du 
profil inflammatoire. Ensuite, nos participants sarcopéniques avaient un niveau 
d’inflammation plus bas que des individus ayant un développement de la sarcopénie 
plus avancé (Bautmans et al., 2011), ceux-ci étant relativement jeunes (âge moyen de 66 
ans). Cela nous amène donc à spéculer que dans leur cas, l’inflammation n’était pas un 
facteur expliquant la perte de masse musculaire.  
Toutefois, les résultats de la seconde étude montrent que les femmes qui avaient 
une grande masse musculaire et consommaient peu de protéines présentaient un profil 
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inflammatoire détérioré. La consommation de protéines pourrait donc jouer un rôle 
médiateur entre une grande masse musculaire et le profil inflammatoire. Dans la 
troisième étude, les hommes consommaient au-delà des recommandations de Santé 
Canada (moyenne de 1,2 g/kg/jour). Ceci pourrait expliquer pourquoi nous n’avons pas 
observé une détérioration du profil inflammatoire. Les mécanismes associés sont 
difficiles à expliquer étant donné que peu d’études se sont attardées à l’impact de la 
consommation en protéines  sur le profil inflammatoire. Toutefois, les aliments riches en 
arginine, comme les noix et le poisson, ont été associés à une amélioration du profil 
inflammatoire (Wells et al., 2005). Sur la base de ces observations, nos résultats 
indiquent qu’il serait pertinent d’étudier plus en profondeur l’impact de la 
consommation élevée en protéines sur la masse musculaire et le profil inflammatoire.  
Ensuite, l’apport protéique total des participants était en moyenne 1,2 g/kg/jour 
au début et à la fin de l’étude et il n’y avait aucune différence significative entre les 3 
groupes sur la consommation de protéines. Par contre, il serait possible que l’apport en 
protéines ait fluctué pendant l’étude. Si le bilan azoté aurait été mesuré avant et après le 
programme d’entrainement, nous aurions pu observer des changements dans l’apport et 
l’utilisation des protéines avec l’exercice. Aussi, nous n’avons pas mesuré l’apport 
protéique total dans la journée où il y avait une séance d’entrainement et une 
supplémentation en protéines post-exercice, ce qui aurait aussi pu avoir un impact sur 
l’apport en protéines quotidiennes. La mesure de la consommation de protéines lors des 
journées d’entrainements aurait aidé à voir s’il y a une diminution de la consommation 
de protéines quotidienne causée par la supplémentation. En général, l’entrainement et 
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l’apport quotidien déjà élevé avec la supplémentation post-exercice que nous avions 
imposé aux participants auraient influencé le bilan azoté de façon positive.  
6.2	Limites	et	forces	de	la	thèse	
Cette étude présentes certaines limites méritant d’être discutées. Concernant la 
modulation de la relation entre la masse musculaire et la santé métabolique suite à une 
consommation élevée en protéines, il aurait été intéressant de suivre ces changements 
dans le temps pour essayer de contrôler pour certains facteurs, tels que l’apport en 
calories et le niveau d’activité physique. Néanmoins, ces études demeurent intéressantes 
et suggèrent de nouvelles pistes à étudier quant à l’impact des protéines sur le profil 
métabolique des individus âgés. D’un point de vue clinique, elles permettent aussi de 
démontrer l’importance de la consommation des protéines dans cette population. 
Dans l’étude d’intervention, il aurait été intéressant de mesurer la synthèse 
protéique pour nous aider à mieux expliquer nos résultats. Toutefois, étant donné que 
nous avons observé des gains de masse musculaire dans tous les groupes, nous pouvons 
spéculer que la résistance anabolique n’a pas empêché le gain de masse musculaire.  
D’autre part, notre étude d’intervention souffre d’un manque de puissance 
statistique. Selon la méta-analyse de Cermak et al. (2012), nous aurions eu besoin 
d’environ 35 individus dans chaque groupe pour avoir un effet significatif. Toutefois, 
une autre étude montre des gains de masse musculaire avec seulement 13 individus dans 
un groupe (Esmarck et al., 2001). Nos résultats devraient donc être confirmés ou 
infirmés par une étude de plus grande envergure. 
170	
	
	
	
En outre, la quantité de protéines administrées après la séance d’entrainement 
n’était pas à la hauteur de ce que la littérature recommande. Certaines études proposent 
un dosage d’environ 15g d’acides aminés essentiels et environ 30g en protéines de 
source animale pour produire un gain de masse musculaire (Pennings et al., 2012; Yang 
et al., 2012a). Cependant, notre étude visait plus spécifiquement de vérifier si une 
quantité plus faible, mais plus proche des conditions de la réalité, permettait de stimuler 
un gain en masse musculaire. Étant donné que les individus âgés (70 ans et plus) 
consomment moins de protéines que les recommandations (Morley, 1997; Tieland et al., 
2012a), il semble irréaliste de proposer 30g de protéines suite à l’exercice pour des 
individus qui ne consomment pas cette quantité de protéines quotidiennement. De plus, 
la consommation de lait semble un moyen efficace et peu couteux de supplémenter et 
stimuler les gains en masse et en force musculaires auprès des individus âgés et ce, sans 
provoquer une réduction de l’apport quotidien en protéines.  
Le bilan azoté n’a pas été mesuré dans cette étude. Le bilan azoté aurait permis 
de mesurer la fluctuation de l’apport en protéines chez les participants. Malgré aucun 
changement significatif pendant l’étude, il aurait pu permettre de voir des modifications 
pendant le projet, car les journaux alimentaires permettent seulement d’estimer le profil 
alimentaire d’un individu (car ils mesurent seulement 3 jours consécutifs, incluant une 
journée de fin de semaine). Nous aurions toutefois dû mesurer le bilan azoté sur 7 jours 
pour voir la fluctuation de celui-ci tant les jours d’entrainement physique avec 
supplémentation en protéines que lors de journées sans exercice pour permettre de 
déterminer le bilan moyen sur une période d’une semaine. 
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Une autre limite est due au fait que nous avons recruté nos participants dans une 
tranche d’âge relativement jeune par rapport à la littérature (Tieland et al., 2012b; 
Tieland et al., 2012c). Même en étant sarcopéniques, les participants ne présentaient pas 
d’incapacité physique et étaient relativement en santé. Quelques études démontrent des 
améliorations significatives au niveau de la masse musculaire et de la capacité physique 
chez des individus âgés de 70 ans et plus (Tieland et al., 2012b; Tieland et al., 2012c). 
Cependant, notre difficulté à recruter nous a obligés à ouvrir l’étude à des hommes âgés 
de 60 ans et plus. Nos résultats démontrent que ces hommes âgés, même en étant 
sarcopéniques, sont capables d’exécuter les tâches de la vie quotidienne et n’ont aucun 
problème lié à la mobilité. De plus, nous avons observé des améliorations de la masse et 
de la force musculaire suite à l’entrainement en résistance. Ceci démontre l’impact 
potentiellement intéressant de l’exercice en résistance chez des individus âgés 
sédentaires. 
Même si la charge d’entrainement était mesurée régulièrement avec une 
progression aux semaines, il aurait pu y avoir des facteurs individuels des participants 
(blessures, douleurs, arthrose) qui auraient pu empêcher l’exécution complète d’un 
mouvement et la progression de celui-ci. Il est déjà démontré dans la littérature que 
l’entrainement en résistance avec une supplémentation riche en protéines induit des 
changements significatifs sur la masse musculaire, comparé à aucune supplémentation 
(Tieland et al., 2012b) chez des individus âgés et frêles, indiquant une certaine capacité 
d’amélioration même avec une charge adaptée aux individus âgés et déconditionnés. Il 
est aussi important de mentionner que tous les individus ont eu des gains significatifs de 
masse musculaire, avec ou sans supplémentation en protéines. Donc, l’entrainement en 
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résistance a permis des gains significatifs, ce qui confirme que la charge d’entrainement 
était assez importante pour induire des changements.   
6.3	Aspects	novateurs	et	retombées	de	la	thèse	
 Une des forces de la présente thèse est d’avoir apporté un éclairage additionnel 
sur le lien entre la masse musculaire et l’apport protéique. Tout en nuançant la relation 
jusqu’ici démontrée, nos travaux permettent de générer certaines hypothèses qui 
méritent d’être étudiées.  
Une autre des forces de la présente thèse est d’avoir eu recours à une stratégie 
d’intervention (programme d’entrainement) et d’avoir procédé à la comparaison pré-
post de plusieurs variables complémentaires. En effet, il est connu que ce type de devis 
de recherche est robuste (vs. étude transversale) et ce, particulièrement dans le contexte 
d’un contrôle rigoureux comme nous avons utilisé pour la supplémentation dans les 
groupes. Cette étude à double insu a permis d’éliminer les biais potentiels sur les 
résultats. 
 De plus, les études passées présentaient certaines failles méthodologiques (doses, 
moment) ne permettant pas une conclusion définitive. Notre étude incluait un contrôle 
rigoureux. Ce qui nous a permis d’observer certains changements de la composition 
corporelle et de la force musculaire, confirmant les études antérieures. D’un autre côté, 
notre étude est la première à démontrer qu’une supplémentation en produits laitiers peut 
induire un changement favorable de la masse grasse et ce, sans modification des 
habitudes de vie autres que le programme d’entrainement. Ce résultat est 
particulièrement intéressant puisque la communauté médicale est très réticente à faire 
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faire un régime hypocalorique pour traiter des problèmes de poids chez des hommes 
âgés.  
 Encore une fois, les résultats de cette étude démontrent l’importance de l’activité 
physique et de la nutrition dans la prévention des changements de la composition 
corporelle chez des individus âgés. De plus, nos résultats démontrent la capacité d’un 
individu sarcopénique et sédentaire à augmenter sa masse musculaire, ce qui démontre 
que les personnes âgées ont une certaine adaptabilité à l'entrainement. 
 Le programme d’entrainement a été respecté par l’ensemble des participants, 
avec une assiduité de 90% en moyenne. Ceci démontre l’intérêt de cette population pour 
la pratique d’activités physiques. La rigueur et la progression du programme 
d’entrainement ont aussi permis d’éviter des blessures puisqu’aucune blessure reliée au 
programme d’entrainement n’a été rapportée. Ainsi, lorsque supervisé et bien contrôlé, 
l’exercice en résistance est sécuritaire et apprécié par les hommes âgés sarcopéniques. 
6.4	Perspectives	&	études	futures	
La littérature semble concordante concernant la dose adéquate minimale de 30g 
de protéines (post-exercice) pour stimuler de façon significative la synthèse protéique. Il 
demeure toutefois nécessaire de trouver un dosage minimal permettant de stimuler la 
synthèse protéique après l’exercice, sans avoir d’impact négatif sur la consommation 
quotidienne de protéines et de calories chez des individus âgés. D’ailleurs, nos résultats 
ne supportent pas qu’un gain de masse musculaire est plus grand avec 12g de protéines 
post-exercice en comparaison à un placebo même en respectant rigoureusement les 
modalités de «timing». Cependant, il serait pertinent d’étudier les mécanismes qui 
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auraient pu expliquer la perte de masse grasse chez les individus qui consommaient une 
supplémentation en produits laitiers (ex : synthèse protéique, adiponectine et 
thermogénèse, etc.). De plus, il reste encore des pistes intéressantes à étudier avec les 
produits laitiers, par exemple l’impact sur l’apport subséquent pendant la journée par 
des mesures d’appétit et certaines hormones associées au contrôle de la prise alimentaire 
(leptine, ghréline, HSL). 
Finalement, la consommation de protéines de haute qualité pourrait avoir un 
effet protecteur sur le profil inflammatoire et sur la force musculaire. Ces études 
novatrices ont permis de démontrer que la consommation de protéines de haute qualité 
pourrait avoir des bénéfices sur la masse musculaire, mais également sur le métabolisme 
du glucose, le profil inflammatoire et la masse grasse.  	
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Chapitre	7.	Conclusion	
 La sarcopénie et la dynapénie pourraient être les instigateurs de plusieurs 
problèmes reliés à la mobilité et à la difficulté d’exécuter les tâches de la vie 
quotidienne avec le vieillissement (Clark et al., 2012; Janssen et al., 2002). Les 
meilleures stratégies non pharmacologiques recommandées aujourd’hui sont l’activité 
physique et la nutrition (Tang et al., 2009b). L’entrainement en résistance et une 
consommation adéquate en protéines semblent judicieux pour prévenir les changements 
observés avec le vieillissement (Yang et al., 2012a).  
 Nos résultats démontrent que la consommation plus élevée en protéines de 
source animale est associée avec une plus grande masse musculaire et une plus grande 
force. Par ailleurs, malgré certaines évidences qu’une masse musculaire importante est 
délétère pour la santé métabolique (Lebon et al., 2012), nos résultats démontrent qu’un 
apport élevé en protéines de haute qualité atténue cet effet. De plus, nos résultats 
suggèrent une certaine protection contre la résistance à l’insuline lors d’une 
consommation élevée en protéines de haute qualité chez les femmes ayant une masse 
musculaire élevée.  
Fait intéressant, l’étude d’intervention de 16 semaines a permis de démontrer que 
l’entrainement en résistance couplé à une supplémentation à base de lait permettait une 
perte de masse grasse plus importante en plus d’améliorer la masse et la force 
musculaire chez des hommes âgés sarcopéniques. Puisque seulement les individus qui 
ont reçu la supplémentation en produits laitiers ont montré une diminution significative 
de la masse grasse, nous pouvons croire que la supplémentation en produits laitiers 
pourrait être une stratégie efficace pour induire des gains en masse musculaire et en 
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force et pour diminuer la masse grasse chez des individus âgés. Dans l’ensemble, les 
résultats de cette thèse montrent que l’entrainement en résistance combiné à une 
supplémentation post-exercice en produits laitiers est bénéfique pour le gain de masse 
musculaire et la perte de masse grasse et contribue à l’avancement de cette pensée. 
Finalement, cette thèse fournit des évidences solides pour appuyer les recommandations 
d’entrainement en résistance chez les hommes âgés sarcopéniques dans le but 
d’améliorer leur fonction physique et leur santé.  
	
  
  
  
	  
177	
	
	
	
Bibliographie 
 
Abdulnour, J., Doucet, E., Brochu, M., Lavoie, J. M., Strychar, I., Rabasa-Lhoret, R., 
Prud'homme, D. (2012). The effect of the menopausal transition on body 
composition and cardiometabolic risk factors: a Montreal-Ottawa New Emerging 
Team group study. Menopause, 19(7), 760-767. 
Achten, J., & Jeukendrup, A. E. (2004). Optimizing fat oxidation through exercise and 
diet. Nutrition, 20(7-8), 716-727. 
Adamopoulos, S., Parissis, J., Kroupis, C., Georgiadis, M., Karatzas, D., Karavolias, G., 
et al. (2001). Physical training reduces peripheral markers of inflammation in 
patients with chronic heart failure. Eur Heart J, 22(9), 791-797. 
Ades, P. A., Ballor, D. L., Ashikaga, T., Utton, J. L., & Nair, K. S. (1996). Weight 
training improves walking endurance in healthy elderly persons. Annals of 
internal medicine, 124(6), 568-572. 
Alberti, K., Zimmet, P., & Shaw, J. (2006). Metabolic syndrome—a new world-wide 
definition. A consensus statement from the international diabetes federation. 
Diabetic Medicine, 23(5), 469-480. 
Alberti, K. G., Zimmet, P. Z., Shaw, J., & Group, I. E. T. F. C. (2005). The metabolic 
syndrome—a new worldwide definition. The Lancet, 366(9491), 1059-1062. 
Allison, J. B. (2014). The Nutritive Value of Dietary Proteins. In J. B. A. H.N. Munro 
(Ed.), Mammalian Protein Metabolism (Vol. 2): Academic Press. 
Amati, F., Dube, J. J., Alvarez-Carnero, E., Edreira, M. M., Chomentowski, P., Coen, P. 
M., et al. (2011). Skeletal muscle triglycerides, diacylglycerols, and ceramides in 
insulin resistance: another paradox in endurance-trained athletes? [Research 
Support, N.I.H., Extramural]. Diabetes, 60(10), 2588-2597. 
Aniansson, A., Hedberg, M., Henning, G. B., & Grimby, G. (1986). Muscle 
morphology, enzymatic activity, and muscle strength in elderly men: a follow-up 
study. Muscle Nerve, 9(7), 585-591. 
Anker, S. D., & Rauchhaus, M. (1999). Insights into the pathogenesis of chronic heart 
failure: immune activation and cachexia. Curr Opin Cardiol, 14(3), 211-216. 
Anthony, J. C., Yoshizawa, F., Anthony, T. G., Vary, T. C., Jefferson, L. S., & Kimball, 
S. R. (2000). Leucine stimulates translation initiation in skeletal muscle of 
postabsorptive rats via a rapamycin-sensitive pathway. J Nutr, 130(10), 2413-
2419. 
Aragon, A. A., & Schoenfeld, B. J. (2013). Nutrient timing revisited: is there a post-
exercise anabolic window? J Int Soc Sports Nutr, 10(1), 5. 
Arterburn, D. E., Crane, P. K., & Sullivan, S. D. (2004). The coming epidemic of 
obesity in elderly Americans. J Am Geriatr Soc, 52(11), 1907-1912. 
Astrup, A., Buemann, B., Christensen, N. J., Madsen, J., Gluud, C., Bennett, P., et al. 
(1992). The contribution of body composition, substrates, and hormones to the 
variability in energy expenditure and substrate utilization in premenopausal 
women. J Clin Endocrinol Metab, 74(2), 279-286. 
Atherton, P. J., Smith, K., Etheridge, T., Rankin, D., & Rennie, M. J. (2010). Distinct 
anabolic signalling responses to amino acids in C2C12 skeletal muscle cells. 
Amino Acids, 38(5), 1533-1539. 
178	
	
	
	
Aune, D., Ursin, G., & Veierod, M. B. (2009). Meat consumption and the risk of type 2 
diabetes: a systematic review and meta-analysis of cohort studies. Diabetologia, 
52(11), 2277-2287. 
Avila, J. J., Gutierres, J. A., Sheehy, M. E., Lofgren, I. E., & Delmonico, M. J. (2010). 
Effect of moderate intensity resistance training during weight loss on body 
composition and physical performance in overweight older adults. European 
journal of applied physiology, 109(3), 517-525. 
Azadbakht, L., & Esmaillzadeh, A. (2009). Red meat intake is associated with metabolic 
syndrome and the plasma C-reactive protein concentration in women. The 
Journal of nutrition, 139(2), 335-339. 
Baar, K., & Esser, K. (1999). Phosphorylation of p70(S6k) correlates with increased 
skeletal muscle mass following resistance exercise. Am J Physiol, 276(1 Pt 1), 
C120-127. 
Baillet, A., Vaillant, M., Guinot, M., Juvin, R., & Gaudin, P. (2012). Efficacy of 
resistance exercises in rheumatoid arthritis: meta-analysis of randomized 
controlled trials. [Meta-Analysis]. Rheumatology (Oxford), 51(3), 519-527. 
Balagopal, P., Rooyackers, O. E., Adey, D. B., Ades, P. A., & Nair, K. S. (1997). 
Effects of aging on in vivo synthesis of skeletal muscle myosin heavy-chain and 
sarcoplasmic protein in humans. Am J Physiol, 273(4 Pt 1), E790-800. 
Ballor, D. L., Harvey-Berino, J. R., Ades, P. A., Cryan, J., & Calles-Escandon, J. 
(1996). Contrasting effects of resistance and aerobic training on body 
composition and metabolism after diet-induced weight loss. Metabolism, 45(2), 
179-183. 
Bamman, M. M., Hill, V. J., Adams, G. R., Haddad, F., Wetzstein, C. J., Gower, B. A., 
et al. (2003). Gender differences in resistance-training-induced myofiber 
hypertrophy among older adults. [Research Support, Non-U.S. Gov't 
Research Support, U.S. Gov't, P.H.S.]. J Gerontol A Biol Sci Med Sci, 58(2), 108-116. 
Bauer, J. M., Kaiser, M. J., & Sieber, C. C. (2008). Sarcopenia in nursing home 
residents. J Am Med Dir Assoc, 9(8), 545-551. 
Baumgartner, R. N., Koehler, K. M., Gallagher, D., Romero, L., Heymsfield, S. B., 
Ross, R. R., et al. (1998). Epidemiology of sarcopenia among the elderly in New 
Mexico. Am J Epidemiol, 147(8), 755-763. 
Bautmans, I., Onyema, O., Van Puyvelde, K., Pleck, S., & Mets, T. (2011). Grip work 
estimation during sustained maximal contraction: validity and relationship with 
dependency and inflammation in elderly persons. J Nutr Health Aging, 15(8), 
731-736. 
Bayless, T. M., Rothfeld, B., Massa, C., Wise, L., Paige, D., & Bedine, M. S. (1975). 
Lactose and milk intolerance: clinical implications. N Engl J Med, 292(22), 
1156-1159. 
Beliaeff, S., Bouchard, D. R., Hautier, C., Brochu, M., & Dionne, I. J. (2008). 
Association between muscle mass and isometric muscle strength in well-
functioning older men and women. J Aging Phys Act, 16(4), 484-493. 
Bender, A., & Miller, D. (1953). A new brief method of estimating net protein value. 
The Biochemical journal, 53(1), vii-vii. 
179	
	
	
	
Berg, J. M., Tymoczko, J.L., Stryer, L. (2002). The First Step in Amino Acid 
Degradation Is the Removal of Nitrogen. In W. Freeman (Ed.), Biochemistry 
(5th ed.). New York. 
Beyer, I., Mets, T., & Bautmans, I. (2012). Chronic low-grade inflammation and age-
related sarcopenia. Curr Opin Clin Nutr Metab Care, 15(1), 12-22. 
. Bien manger avec le guide alimentaire Canadien. (2011). Retrieved from 
http://www.hc-sc.gc.ca/fn-an/food-guide-aliment/index-fra.php. 
Biolo, G., Maggi, S. P., Williams, B. D., Tipton, K. D., & Wolfe, R. R. (1995). 
Increased rates of muscle protein turnover and amino acid transport after 
resistance exercise in humans. American Journal of Physiology-Endocrinology 
And Metabolism, 268(3), E514-E520. 
Block, R. J., & Bolling, D. (1945). The amino acid composition of proteins and foods. 
Analytical methods and results. The amino acid composition of proteins and 
foods. Analytical methods and results. 
Boirie, Y., Dangin, M., Gachon, P., Vasson, M. P., Maubois, J. L., & Beaufrere, B. 
(1997). Slow and fast dietary proteins differently modulate postprandial protein 
accretion. Proc Natl Acad Sci U S A, 94(26), 14930-14935. 
Borkan, G. A., Hults, D. E., Gerzof, S. G., Robbins, A. H., & Silbert, C. K. (1983a). 
Age changes in body composition revealed by computed tomography. Journal of 
gerontology, 38(6), 673-677. 
Borkan, G. A., Hults, D. E., Gerzof, S. G., Robbins, A. H., & Silbert, C. K. (1983b). 
Age changes in body composition revealed by computed tomography. J 
Gerontol, 38(6), 673-677. 
Borkan, G. A., Hults, D. E., & Glynn, R. J. (1983c). Role of longitudinal change and 
secular trend in age differences in male body dimensions. Hum Biol, 55(3), 629-
641. 
Bos, C., Metges, C. C., Gaudichon, C., Petzke, K. J., Pueyo, M. E., Morens, C., et al. 
(2003). Postprandial kinetics of dietary amino acids are the main determinant of 
their metabolism after soy or milk protein ingestion in humans. J Nutr, 133(5), 
1308-1315. 
Bosy-Westphal, A., Eichhorn, C., Kutzner, D., Illner, K., Heller, M., & Muller, M. J. 
(2003). The age-related decline in resting energy expenditure in humans is due to 
the loss of fat-free mass and to alterations in its metabolically active 
components. J Nutr, 133(7), 2356-2362. 
Bouchard, D. R., Beliaeff, S., Dionne, I. J., & Brochu, M. (2007). Fat mass but not fat-
free mass is related to physical capacity in well-functioning older individuals: 
nutrition as a determinant of successful aging (NuAge)--the Quebec 
Longitudinal Study. J Gerontol A Biol Sci Med Sci, 62(12), 1382-1388. 
Bouchard, D. R., Dionne, I. J., & Brochu, M. (2009a). Sarcopenic/obesity and physical 
capacity in older men and women: data from the Nutrition as a Determinant of 
Successful Aging (NuAge)-the Quebec longitudinal Study. Obesity (Silver 
Spring), 17(11), 2082-2088. 
Bouchard, D. R., Soucy, L., Senechal, M., Dionne, I. J., & Brochu, M. (2009b). Impact 
of resistance training with or without caloric restriction on physical capacity in 
obese older women. Menopause, 16(1), 66-72. 
180	
	
	
	
Bourlioux, P., & Pochart, P. (1988). Nutritional and health properties of yogurt. World 
Rev Nutr Diet, 56, 217-258. 
Bray, G. A., & Popkin, B. M. (1998). Dietary fat intake does affect obesity! The 
American journal of clinical nutrition, 68(6), 1157-1173. 
Breen, L., & Phillips, S. M. (2011). Skeletal muscle protein metabolism in the elderly: 
Interventions to counteract the ‘anabolic resistance’of ageing. Nutr Metab 
(Lond), 8, 68. 
Breen, L., & Phillips, S. M. (2013). Interactions between exercise and nutrition to 
prevent muscle waste during ageing. Br J Clin Pharmacol, 75(3), 708-715. 
Brochu, M., Malita, M. F., Messier, V., Doucet, E., Strychar, I., Lavoie, J.-M., et al. 
(2009). Resistance training does not contribute to improving the metabolic 
profile after a 6-month weight loss program in overweight and obese 
postmenopausal women. The Journal of Clinical Endocrinology & Metabolism, 
94(9), 3226-3233. 
Brochu, M., Mathieu, M. E., Karelis, A. D., Doucet, E., Lavoie, M. E., Garrel, D., et al. 
(2008). Contribution of the lean body mass to insulin resistance in 
postmenopausal women with visceral obesity: a Monet study. Obesity (Silver 
Spring), 16(5), 1085-1093. 
Broeder, C. E., Burrhus, K. A., Svanevik, L. S., & Wilmore, J. H. (1992). The effects of 
either high-intensity resistance or endurance training on resting metabolic rate. 
Am J Clin Nutr, 55(4), 802-810. 
Bruce, C. R., Thrush, A. B., Mertz, V. A., Bezaire, V., Chabowski, A., Heigenhauser, G. 
J., et al. (2006). Endurance training in obese humans improves glucose tolerance 
and mitochondrial fatty acid oxidation and alters muscle lipid content. Am J 
Physiol Endocrinol Metab, 291(1), E99-E107. 
Brunner, E., Stallone, D., Juneja, M., Bingham, S., & Marmot, M. (2001). Dietary 
assessment in Whitehall II: comparison of 7 d diet diary and food-frequency 
questionnaire and validity against biomarkers. British Journal of Nutrition, 
86(3), 405-414. 
Bruunsgaard, H. (2005). Physical activity and modulation of systemic low-level 
inflammation. J Leukoc Biol, 78(4), 819-835. 
Bruunsgaard, H., Pedersen, M., & Pedersen, B. K. (2001). Aging and proinflammatory 
cytokines. Curr Opin Hematol, 8(3), 131-136. 
Burd, N. A., West, D. W., Moore, D. R., Atherton, P. J., Staples, A. W., Prior, T., et al. 
(2011). Enhanced amino acid sensitivity of myofibrillar protein synthesis persists 
for up to 24 h after resistance exercise in young men. J Nutr, 141(4), 568-573. 
Burd, N. A., Yang, Y., Moore, D. R., Tang, J. E., Tarnopolsky, M. A., & Phillips, S. M. 
(2012a). Greater stimulation of myofibrillar protein synthesis with ingestion of 
whey protein isolate v. micellar casein at rest and after resistance exercise in 
elderly men. Br J Nutr, 108(6), 958-962. 
Burd, N. A., Yang, Y., Moore, D. R., Tang, J. E., Tarnopolsky, M. A., & Phillips, S. M. 
(2012b). Greater stimulation of myofibrillar protein synthesis with ingestion of 
whey protein isolate v. micellar casein at rest and after resistance exercise in 
elderly men. British Journal of Nutrition, 108(06), 958-962. 
Cadenas, E., & Davies, K. (2000). Mitochondrial free radical generation, oxidative 
stress, and aging. Free Radical Biology and Medicine, 29(3), 222-230. 
181	
	
	
	
Calle, M. C., & Fernandez, M. L. (2010). Effects of resistance training on the 
inflammatory response. Nutr Res Pract, 4(4), 259-269. 
Calles-Escandon, J., Arciero, P. J., Gardner, A. W., Bauman, C., & Poehlman, E. T. 
(1995). Basal fat oxidation decreases with aging in women. J Appl Physiol 
(1985), 78(1), 266-271. 
Campbell, W., & Evans, W. (1996). Protein requirements of elderly people. European 
journal of clinical nutrition, 50(1), S180. 
Campbell, W. W., Barton, M. L., Jr., Cyr-Campbell, D., Davey, S. L., Beard, J. L., 
Parise, G., et al. (1999). Effects of an omnivorous diet compared with a 
lactoovovegetarian diet on resistance-training-induced changes in body 
composition and skeletal muscle in older men. Am J Clin Nutr, 70(6), 1032-
1039. 
Campbell, W. W., Crim, M. C., Young, V. R., & Evans, W. J. (1994). Increased energy 
requirements and changes in body composition with resistance training in older 
adults. Am J Clin Nutr, 60(2), 167-175. 
Campbell, W. W., Crim, M. C., Young, V. R., Joseph, L. J., & Evans, W. J. (1995). 
Effects of resistance training and dietary protein intake on protein metabolism in 
older adults. American Journal of Physiology-Endocrinology And Metabolism, 
268(6), E1143-E1153. 
Canada, S. (2010). Fichier canadien sur les éléments nutritifs.   Retrieved 16-04, 2014, 
from http://webprod3.hc-sc.gc.ca/cnf-fce/index-fra.jsp 
Carr, M. C. (2003). The emergence of the metabolic syndrome with menopause. J Clin 
Endocrinol Metab, 88(6), 2404-2411. 
Center, U. M. (2014). Calcium content of foods.   Retrieved 16-04, 2014, from 
http://www.ucsfhealth.org/education/calcium_content_of_selected_foods/ 
Cermak, N. M., Res, P. T., de Groot, L. C., Saris, W. H., & van Loon, L. J. (2012). 
Protein supplementation augments the adaptive response of skeletal muscle to 
resistance-type exercise training: a meta-analysis. Am J Clin Nutr, 96(6), 1454-
1464. 
Cesari, M., Penninx, B. W., Pahor, M., Lauretani, F., Corsi, A. M., Rhys Williams, G., 
et al. (2004). Inflammatory markers and physical performance in older persons: 
the InCHIANTI study. J Gerontol A Biol Sci Med Sci, 59(3), 242-248. 
Chan, J. M., Stampfer, M. J., Ma, J., Gann, P. H., Gaziano, J. M., & Giovannucci, E. L. 
(2001). Dairy products, calcium, and prostate cancer risk in the Physicians' 
Health Study. Am J Clin Nutr, 74(4), 549-554. 
Charette, S. L., McEvoy, L., Pyka, G., Snow-Harter, C., Guido, D., Wiswell, R. A., et 
al. (1991). Muscle hypertrophy response to resistance training in older women. 
[Clinical Trial 
Randomized Controlled Trial 
Research Support, Non-U.S. Gov't 
Research Support, U.S. Gov't, Non-P.H.S.]. J Appl Physiol, 70(5), 1912-1916. 
Chevalier, S., Goulet, E. D., Burgos, S. A., Wykes, L. J., & Morais, J. A. (2011). Protein 
anabolic responses to a fed steady state in healthy aging. J Gerontol A Biol Sci 
Med Sci, 66(6), 681-688. 
182	
	
	
	
Choi, H. K., Willett, W. C., Stampfer, M. J., Rimm, E., & Hu, F. B. (2005). Dairy 
consumption and risk of type 2 diabetes mellitus in men: a prospective study. 
Archives of internal medicine, 165(9), 997-1003. 
Clark, B. C., & Manini, T. M. (2008). Sarcopenia =/= dynapenia. J Gerontol A Biol Sci 
Med Sci, 63(8), 829-834. 
Clark, B. C., & Manini, T. M. (2012). What is dynapenia? Nutrition, 28(5), 495-503. 
Coggan, A. R., Spina, R. J., King, D. S., Rogers, M. A., Brown, M., Nemeth, P. M., et 
al. (1992). Skeletal muscle adaptations to endurance training in 60- to 70-yr-old 
men and women. J Appl Physiol, 72(5), 1780-1786. 
Colbert, L. H., Visser, M., Simonsick, E. M., Tracy, R. P., Newman, A. B., Kritchevsky, 
S. B., et al. (2004). Physical activity, exercise, and inflammatory markers in 
older adults: findings from the Health, Aging and Body Composition Study. J 
Am Geriatr Soc, 52(7), 1098-1104. 
Colditz, G. A., Willett, W. C., Rotnitzky, A., & Manson, J. E. (1995). Weight gain as a 
risk factor for clinical diabetes mellitus in women. Ann Intern Med, 122(7), 481-
486. 
Colley, R. C., Garriguet, D., Janssen, I., Craig, C. L., Clarke, J., & Tremblay, M. S. 
(2011). Physical activity of Canadian adults: accelerometer results from the 
2007 to 2009 Canadian Health Measures Survey: Statistics Canada Ottawa. 
Conley, K. E., Jubrias, S. A., & Esselman, P. C. (2000). Oxidative capacity and ageing 
in human muscle. J Physiol, 526 Pt 1, 203-210. 
Corcoran, M. P., Lamon-Fava, S., & Fielding, R. A. (2007). Skeletal muscle lipid 
deposition and insulin resistance: effect of dietary fatty acids and exercise. Am J 
Clin Nutr, 85(3), 662-677. 
Crane, J. D., Devries, M. C., Safdar, A., Hamadeh, M. J., & Tarnopolsky, M. A. (2010). 
The effect of aging on human skeletal muscle mitochondrial and 
intramyocellular lipid ultrastructure. J Gerontol A Biol Sci Med Sci, 65(2), 119-
128. 
Cribb, P. J., & Hayes, A. (2006). Effects of supplement timing and resistance exercise 
on skeletal muscle hypertrophy. Med Sci Sports Exerc, 38(11), 1918-1925. 
Cross, A. J., Leitzmann, M. F., Gail, M. H., Hollenbeck, A. R., Schatzkin, A., & Sinha, 
R. (2007). A prospective study of red and processed meat intake in relation to 
cancer risk. PLoS Med, 4(12), e325. 
Crozier, S. J., Kimball, S. R., Emmert, S. W., Anthony, J. C., & Jefferson, L. S. (2005). 
Oral leucine administration stimulates protein synthesis in rat skeletal muscle. J 
Nutr, 135(3), 376-382. 
Cuff, D. J., Meneilly, G. S., Martin, A., Ignaszewski, A., Tildesley, H. D., & Frohlich, J. 
J. (2003). Effective exercise modality to reduce insulin resistance in women with 
type 2 diabetes. Diabetes care, 26(11), 2977-2982. 
Cunningham, D. A., Paterson, D. H., Himann, J. E., & Rechnitzer, P. A. (1993). 
Determinants of independence in the elderly. Can J Appl Physiol, 18(3), 243-
254. 
Cunningham, J. J. (1991). Body composition as a determinant of energy expenditure: a 
synthetic review and a proposed general prediction equation. Am J Clin Nutr, 
54(6), 963-969. 
183	
	
	
	
Cuthbertson, D., Smith, K., Babraj, J., Leese, G., Waddell, T., Atherton, P., et al. (2005). 
Anabolic signaling deficits underlie amino acid resistance of wasting, aging 
muscle. FASEB J, 19(3), 422-424. 
Dandona, P., Aljada, A., & Bandyopadhyay, A. (2004). Inflammation: the link between 
insulin resistance, obesity and diabetes. Trends in immunology, 25(1), 4-7. 
Danneskiold-Samsoe, B., Kofod, V., Munter, J., Grimby, G., Schnohr, P., & Jensen, G. 
(1984). Muscle strength and functional capacity in 78-81-year-old men and 
women. Eur J Appl Physiol Occup Physiol, 52(3), 310-314. 
Davies, D., Holt, C., Christie, W., & Mepham, T. (1983). The composition of milk. 
Biochemistry of lactation, 71-117. 
Davison, K. K., Ford, E. S., Cogswell, M. E., & Dietz, W. H. (2002). Percentage of 
body fat and body mass index are associated with mobility limitations in people 
aged 70 and older from NHANES III. Journal of the American Geriatrics 
Society, 50(11), 1802-1809. 
de Salles, B. F., Simao, R., Fleck, S. J., Dias, I., Kraemer-Aguiar, L. G., & Bouskela, E. 
(2010). Effects of resistance training on cytokines. Int J Sports Med, 31(7), 441-
450. 
Delarue, J., & Magnan, C. (2007). Free fatty acids and insulin resistance. Current 
Opinion in Clinical Nutrition & Metabolic Care, 10(2), 142-148. 
Deldicque, L., Theisen, D., & Francaux, M. (2005). Regulation of mTOR by amino 
acids and resistance exercise in skeletal muscle. Eur J Appl Physiol, 94(1-2), 1-
10. 
Dengel, D. R., Galecki, A. T., Hagberg, J. M., & Pratley, R. E. (1998). The independent 
and combined effects of weight loss and aerobic exercise on blood pressure and 
oral glucose tolerance in older men. American journal of hypertension, 11(12), 
1405-1412. 
Dengel, D. R., Pratley, R. E., Hagberg, J. M., Rogus, E. M., & Goldberg, A. P. (1996). 
Distinct effects of aerobic exercise training and weight loss on glucose 
homeostasis in obese sedentary men. Journal of Applied Physiology, 81(1), 318-
325. 
Deschenes, M. R., Judelson, D. A., Kraemer, W. J., Meskaitis, V. J., Volek, J. S., Nindl, 
B. C., et al. (2000). Effects of resistance training on neuromuscular junction 
morphology. Muscle Nerve, 23(10), 1576-1581. 
Deschenes, M. R., & Kraemer, W. J. (2002). Performance and physiologic adaptations 
to resistance training. Am J Phys Med Rehabil, 81(11 Suppl), S3-16. 
Dideriksen, K., Reitelseder, S., & Holm, L. (2013). Influence of amino acids, dietary 
protein, and physical activity on muscle mass development in humans. Nutrients, 
5(3), 852-876. 
Dideriksen, K. J., Reitelseder, S., Petersen, S. G., Hjort, M., Helmark, I. C., Kjaer, M., et 
al. (2011). Stimulation of muscle protein synthesis by whey and caseinate 
ingestion after resistance exercise in elderly individuals. Scand J Med Sci Sports, 
21(6), e372-383. 
Dionne, I. J., Mélançon, M. O., Brochu, M., Ades, P. A., & Poelhman, E. T. (2004). 
Age-related differences in metabolic adaptations following resistance training in 
women. Experimental gerontology, 39(1), 133-138. 
184	
	
	
	
Donahoo, W. T., Levine, J. A., & Melanson, E. L. (2004). Variability in energy 
expenditure and its components. Current Opinion in Clinical Nutrition & 
Metabolic Care, 7(6), 599-605. 
Donnelly, J., Blair, S., Jakicic, J., Manore, M., Rankin, J., & Smith, B. (2009). 
American College of Sports Medicine Position Stand. Appropriate physical 
activity intervention strategies for weight loss and prevention of weight regain 
for adults. Medicine and science in sports and exercise, 41(2), 459-471. 
Dreyer, H. C., Fujita, S., Cadenas, J. G., Chinkes, D. L., Volpi, E., & Rasmussen, B. B. 
(2006). Resistance exercise increases AMPK activity and reduces 4E-BP1 
phosphorylation and protein synthesis in human skeletal muscle. J Physiol, 
576(Pt 2), 613-624. 
Drummond, M. J., Dreyer, H. C., Pennings, B., Fry, C. S., Dhanani, S., Dillon, E. L., et 
al. (2008). Skeletal muscle protein anabolic response to resistance exercise and 
essential amino acids is delayed with aging. J Appl Physiol (1985), 104(5), 1452-
1461. 
Ebringer, L., Ferencik, M., & Krajcovic, J. (2008). Beneficial health effects of milk and 
fermented dairy products--review. Folia Microbiol (Praha), 53(5), 378-394. 
Elia, M. (1992). Organ and tissue contribution to metabolic rate. In J. M. Kinney, 
Tucker, H.N. (Ed.), Energy metabolism: tissue determinants and cellular 
corollaries. (pp. 61-80). New York, NY: Raven Press. 
Elliot, T. A., Cree, M. G., Sanford, A. P., Wolfe, R. R., & Tipton, K. D. (2006). Milk 
ingestion stimulates net muscle protein synthesis following resistance exercise. 
Medicine and science in sports and exercise, 38(4), 667-674. 
Elwood, P. C., Pickering, J. E., & Fehily, A. M. (2007). Milk and dairy consumption, 
diabetes and the metabolic syndrome: the Caerphilly prospective study. Journal 
of epidemiology and community health, 61(8), 695-698. 
Elwood, P. C., Pickering, J. E., Givens, D. I., & Gallacher, J. E. (2010). The 
consumption of milk and dairy foods and the incidence of vascular disease and 
diabetes: an overview of the evidence. Lipids, 45(10), 925-939. 
Ershler, W. B., & Keller, E. T. (2000). Age-associated increased interleukin-6 gene 
expression, late-life diseases, and frailty. Annu Rev Med, 51, 245-270. 
Esmarck, B., Andersen, J. L., Olsen, S., Richter, E. A., Mizuno, M., & Kjaer, M. (2001). 
Timing of postexercise protein intake is important for muscle hypertrophy with 
resistance training in elderly humans. J Physiol, 535(Pt 1), 301-311. 
Essen, B., Jansson, E., Henriksson, J., Taylor, A. W., & Saltin, B. (1975). Metabolic 
characteristics of fibre types in human skeletal muscle. Acta Physiol Scand, 
95(2), 153-165. 
Evans, W. J. (1995). What is sarcopenia? J Gerontol A Biol Sci Med Sci, 50 Spec No, 5-
8. 
Evans, W. J. (1999). Exercise training guidelines for the elderly. Medicine and Science 
in Sports and Exercise, 31(1), 12. 
Evans, W. J., & Campbell, W. W. (1993). Sarcopenia and age-related changes in body 
composition and functional capacity. J Nutr, 123(2 Suppl), 465-468. 
Fakhouri, T. H., Ogden, C. L., Carroll, M. D., Kit, B. K., & Flegal, K. M. (2012). 
Prevalence of obesity among older adults in the United States, 2007-2010. NCHS 
Data Brief(106), 1-8. 
185	
	
	
	
Farber, M. O., & Mannix, E. T. (2000). Tissue wasting in patients with chronic 
obstructive pulmonary disease. Neurol Clin, 18(1), 245-262. 
Faulkner, J. A., Larkin, L. M., Claflin, D. R., & Brooks, S. V. (2007). Age-related 
changes in the structure and function of skeletal muscles. Clin Exp Pharmacol 
Physiol, 34(11), 1091-1096. 
Febbraio, M. A., & Pedersen, B. K. (2002). Muscle-derived interleukin-6: mechanisms 
for activation and possible biological roles. FASEB J, 16(11), 1335-1347. 
Ferrannini, E. (1988). The theoretical bases of indirect calorimetry: a review. 
Metabolism, 37(3), 287-301. 
Ferrannini, E., Barrett, E., Bevilacqua, S., & DeFronzo, R. (1983). Effect of fatty acids 
on glucose production and utilization in man. Journal of Clinical Investigation, 
72(5), 1737. 
Ferrucci, L., Penninx, B. W., Volpato, S., Harris, T. B., Bandeen-Roche, K., Balfour, J., 
et al. (2002). Change in muscle strength explains accelerated decline of physical 
function in older women with high interleukin-6 serum levels. J Am Geriatr Soc, 
50(12), 1947-1954. 
Fiatarone, M. A., Bernstein, M. A., Ryan, A. D., O'Neill, E. F., Clements, K. M., & 
Evans, W. J. (2000). The effect of oral nutritional supplements on habitual 
dietary quality and quantity in frail elders. J Nutr Health Aging, 4(1), 5-12. 
Fiatarone, M. A., Marks, E. C., Ryan, N. D., Meredith, C. N., Lipsitz, L. A., & Evans, 
W. J. (1990a). High-intensity strength training in nonagenarians. Effects on 
skeletal muscle. JAMA, 263(22), 3029-3034. 
Fiatarone, M. A., Marks, E. C., Ryan, N. D., Meredith, C. N., Lipsitz, L. A., & Evans, 
W. J. (1990b). High-intensity strength training in nonagenarians: effects on 
skeletal muscle. Jama, 263(22), 3029-3034. 
Fiatarone, M. A., O'Neill, E. F., Ryan, N. D., Clements, K. M., Solares, G. R., Nelson, 
M. E., et al. (1994). Exercise training and nutritional supplementation for 
physical frailty in very elderly people. N Engl J Med, 330(25), 1769-1775. 
Fielding, R. A., Vellas, B., Evans, W. J., Bhasin, S., Morley, J. E., Newman, A. B., et al. 
(2011). Sarcopenia: an undiagnosed condition in older adults. Current consensus 
definition: prevalence, etiology, and consequences. International working group 
on sarcopenia. J Am Med Dir Assoc, 12(4), 249-256. 
Figueiredo, P. A., Mota, M. P., Appell, H. J., & Duarte, J. A. (2008). The role of 
mitochondria in aging of skeletal muscle. Biogerontology, 9(2), 67-84. 
Fitzgerald, M. D., Tanaka, H., Tran, Z. V., & Seals, D. R. (1997). Age-related declines 
in maximal aerobic capacity in regularly exercising vs. sedentary women: a 
meta-analysis. J Appl Physiol (1985), 83(1), 160-165. 
Fleg, J. L., & Lakatta, E. G. (1988). Role of muscle loss in the age-associated reduction 
in VO2 max. J Appl Physiol, 65(3), 1147-1151. 
Flegal, K. M., Carroll, M. D., Ogden, C. L., & Johnson, C. L. (2002). Prevalence and 
trends in obesity among US adults, 1999-2000. JAMA, 288(14), 1723-1727. 
Fouillet, H., Mariotti, F., Gaudichon, C., Bos, C., & Tome, D. (2002). Peripheral and 
splanchnic metabolism of dietary nitrogen are differently affected by the protein 
source in humans as assessed by compartmental modeling. J Nutr, 132(1), 125-
133. 
186	
	
	
	
Franceschi, C., Bonafe, M., Valensin, S., Olivieri, F., De Luca, M., Ottaviani, E., et al. 
(2000). Inflamm-aging. An evolutionary perspective on immunosenescence. Ann 
N Y Acad Sci, 908, 244-254. 
Franceschi, C., Capri, M., Monti, D., Giunta, S., Olivieri, F., Sevini, F., et al. (2007). 
Inflammaging and anti-inflammaging: a systemic perspective on aging and 
longevity emerged from studies in humans. Mech Ageing Dev, 128(1), 92-105. 
French, S. A., Jeffery, R. W., Forster, J. L., McGovern, P. G., Kelder, S. H., & Baxter, J. 
E. (1994). Predictors of weight change over two years among a population of 
working adults: the Healthy Worker Project. Int J Obes Relat Metab Disord, 
18(3), 145-154. 
Fried, L. P., Ferrucci, L., Darer, J., Williamson, J. D., & Anderson, G. (2004). 
Untangling the concepts of disability, frailty, and comorbidity: implications for 
improved targeting and care. J Gerontol A Biol Sci Med Sci, 59(3), 255-263. 
Fried, L. P., Tangen, C. M., Walston, J., Newman, A. B., Hirsch, C., Gottdiener, J., et al. 
(2001). Frailty in older adults: evidence for a phenotype. J Gerontol A Biol Sci 
Med Sci, 56(3), M146-156. 
Frontera, W. R., Meredith, C. N., O'Reilly, K. P., & Evans, W. J. (1990a). Strength 
training and determinants of VO2max in older men. J Appl Physiol (1985), 
68(1), 329-333. 
Frontera, W. R., Meredith, C. N., O'Reilly, K. P., & Evans, W. J. (1990b). Strength 
training and determinants of VO2max in older men. [Research Support, Non-
U.S. Gov't 
Research Support, U.S. Gov't, Non-P.H.S.]. J Appl Physiol, 68(1), 329-333. 
Frontera, W. R., Meredith, C. N., O'Reilly, K. P., Knuttgen, H. G., & Evans, W. J. 
(1988). Strength conditioning in older men: skeletal muscle hypertrophy and 
improved function. J Appl Physiol (1985), 64(3), 1038-1044. 
Fry, C. S., Drummond, M. J., Glynn, E. L., Dickinson, J. M., Gundermann, D. M., 
Timmerman, K. L., et al. (2011a). Aging impairs contraction-induced human 
skeletal muscle mTORC1 signaling and protein synthesis. Skelet Muscle, 1(1), 
11. 
Fry, C. S., & Rasmussen, B. B. (2011b). Skeletal muscle protein balance and 
metabolism in the elderly. Curr Aging Sci, 4(3), 260-268. 
Fujita, S., Dreyer, H. C., Drummond, M. J., Glynn, E. L., Volpi, E., & Rasmussen, B. B. 
(2009). Essential amino acid and carbohydrate ingestion before resistance 
exercise does not enhance postexercise muscle protein synthesis. J Appl Physiol 
(1985), 106(5), 1730-1739. 
Fujita, S., Rasmussen, B. B., Cadenas, J. G., Drummond, M. J., Glynn, E. L., Sattler, F. 
R., et al. (2007). Aerobic exercise overcomes the age-related insulin resistance of 
muscle protein metabolism by improving endothelial function and 
Akt/mammalian target of rapamycin signaling. Diabetes, 56(6), 1615-1622. 
Fulgoni, V. L., 3rd. (2008). Current protein intake in America: analysis of the National 
Health and Nutrition Examination Survey, 2003-2004. Am J Clin Nutr, 87(5), 
1554S-1557S. 
Fung, T. T., Schulze, M., Manson, J. E., Willett, W. C., & Hu, F. B. (2004). Dietary 
patterns, meat intake, and the risk of type 2 diabetes in women. Arch Intern Med, 
164(20), 2235-2240. 
187	
	
	
	
Gallagher, D., Kovera, A. J., Clay-Williams, G., Agin, D., Leone, P., Albu, J., et al. 
(2000). Weight loss in postmenopausal obesity: no adverse alterations in body 
composition and protein metabolism. Am J Physiol Endocrinol Metab, 279(1), 
E124-131. 
Gallagher, D., Visser, M., De Meersman, R. E., Sepulveda, D., Baumgartner, R. N., 
Pierson, R. N., et al. (1997). Appendicular skeletal muscle mass: effects of age, 
gender, and ethnicity. J Appl Physiol (1985), 83(1), 229-239. 
Galvani, L. (1791). De viribus electricitatis in motu musculari commentarius. De 
Bononiensi Scientiarum et Artium Instituto atque Academia Commentarii, 7, 
363-418. 
Gao, X., LaValley, M. P., & Tucker, K. L. (2005). Prospective studies of dairy product 
and calcium intakes and prostate cancer risk: a meta-analysis. J Natl Cancer Inst, 
97(23), 1768-1777. 
Gardner, E. M., & Murasko, D. M. (2002). Age-related changes in Type 1 and Type 2 
cytokine production in humans. Biogerontology, 3(5), 271-290. 
Garriquet, D. (2006). Résultats de l’Enquête sur la santé dans les collectivités 
canadiennes Vue d’ensemble des habitudes alimentaires des Canadiens, 2004. 
Retrieved from http://www.statcan.gc.ca/pub/82-003-
x/2006004/article/habit/9609-fra.pdf. 
Gaspard, U. J., Gottal, J. M., & van den Brule, F. A. (1995). Postmenopausal changes of 
lipid and glucose metabolism: a review of their main aspects. Maturitas, 21(3), 
171-178. 
Genkinger, J. M., Hunter, D. J., Spiegelman, D., Anderson, K. E., Arslan, A., Beeson, 
W. L., et al. (2006). Dairy products and ovarian cancer: a pooled analysis of 12 
cohort studies. Cancer Epidemiology Biomarkers & Prevention, 15(2), 364-372. 
German, J. B., Gibson, R. A., Krauss, R. M., Nestel, P., Lamarche, B., Van Staveren, W. 
A., et al. (2009). A reappraisal of the impact of dairy foods and milk fat on 
cardiovascular disease risk. European journal of nutrition, 48(4), 191-203. 
Gettman, L. R., Ayres, J. J., Pollock, M. L., Durstine, J. L., & Grantham, W. (1979). 
Physiologic effects on adult men of circuit strength training and jogging. Arch 
Phys Med Rehabil, 60(3), 115-120. 
Gibala, M. J., Little, J. P., Van Essen, M., Wilkin, G. P., Burgomaster, K. A., Safdar, A., 
et al. (2006). Short-term sprint interval versus traditional endurance training: 
similar initial adaptations in human skeletal muscle and exercise performance. 
The Journal of physiology, 575(3), 901-911. 
Giordano, M., Castellino, P., & DeFronzo, R. A. (1996). Differential responsiveness of 
protein synthesis and degradation to amino acid availability in humans. Diabetes, 
45(4), 393-399. 
Giovannucci, E. (1998). Dietary influences of 1,25(OH)2 vitamin D in relation to 
prostate cancer: a hypothesis. Cancer Causes Control, 9(6), 567-582. 
Givens, D. I. (2012). Milk in the diet: good or bad for vascular disease? Proc Nutr Soc, 
71(1), 98-104. 
Gollnick, P. D. (1985a). Metabolism of substrates: energy substrate metabolism during 
exercise and as modified by training. Paper presented at the Federation 
proceedings. 
188	
	
	
	
Gollnick, P. D. (1985b). Metabolism of substrates: energy substrate metabolism during 
exercise and as modified by training. Fed Proc, 44(2), 353-357. 
Goodpaster, B. H., He, J., Watkins, S., & Kelley, D. E. (2001). Skeletal muscle lipid 
content and insulin resistance: evidence for a paradox in endurance-trained 
athletes. J Clin Endocrinol Metab, 86(12), 5755-5761. 
Goodpaster, B. H., Katsiaras, A., & Kelley, D. E. (2003). Enhanced fat oxidation 
through physical activity is associated with improvements in insulin sensitivity 
in obesity. Diabetes, 52(9), 2191-2197. 
Goodpaster, B. H., Park, S. W., Harris, T. B., Kritchevsky, S. B., Nevitt, M., Schwartz, 
A. V., et al. (2006). The loss of skeletal muscle strength, mass, and quality in 
older adults: the health, aging and body composition study. J Gerontol A Biol Sci 
Med Sci, 61(10), 1059-1064. 
Goulet, E. D., Lord, C., Chaput, J. P., Aubertin-Leheudre, M., Brochu, M., & Dionne, I. 
J. (2007). No difference in insulin sensitivity between healthy postmenopausal 
women with or without sarcopenia: a pilot study. Appl Physiol Nutr Metab, 
32(3), 426-433. 
Green, H., Goreham, C., Ouyang, J., Ball-Burnett, M., & Ranney, D. (1999). Regulation 
of fiber size, oxidative potential, and capillarization in human muscle by 
resistance exercise. Am J Physiol, 276(2 Pt 2), R591-596. 
Greenberg, A. S., & Obin, M. S. (2006). Obesity and the role of adipose tissue in 
inflammation and metabolism. The American journal of clinical nutrition, 83(2), 
461S-465S. 
Grundy, S. M., Brewer, H. B., Cleeman, J. I., Smith, S. C., & Lenfant, C. (2004). 
Definition of metabolic syndrome report of the National Heart, Lung, and Blood 
Institute/American Heart Association Conference on scientific issues related to 
definition. Circulation, 109(3), 433-438. 
Hakkinen, K., Alen, M., Kallinen, M., Newton, R. U., & Kraemer, W. J. (2000). 
Neuromuscular adaptation during prolonged strength training, detraining and re-
strength-training in middle-aged and elderly people. Eur J Appl Physiol, 83(1), 
51-62. 
Hakkinen, K., Kallinen, M., Izquierdo, M., Jokelainen, K., Lassila, H., Malkia, E., et al. 
(1998). Changes in agonist-antagonist EMG, muscle CSA, and force during 
strength training in middle-aged and older people. J Appl Physiol (1985), 84(4), 
1341-1349. 
Hakkinen, K., & Komi, P. V. (1983). Electromyographic changes during strength 
training and detraining. Med Sci Sports Exerc, 15(6), 455-460. 
Hakkinen, K., Kraemer, W. J., Pakarinen, A., Triplett-McBride, T., McBride, J. M., 
Hakkinen, A., et al. (2002). Effects of heavy resistance/power training on 
maximal strength, muscle morphology, and hormonal response patterns in 60-
75-year-old men and women. Can J Appl Physiol, 27(3), 213-231. 
Halton, T. L., & Hu, F. B. (2004). The effects of high protein diets on thermogenesis, 
satiety and weight loss: a critical review. J Am Coll Nutr, 23(5), 373-385. 
Hansen, D., Dendale, P., Berger, J., van Loon, L. J., & Meeusen, R. (2007). The effects 
of exercise training on fat-mass loss in obese patients during energy intake 
restriction. Sports Medicine, 37(1), 31-46. 
189	
	
	
	
Harman, D. (1956). Aging: a theory based on free radical and radiation chemistry. J 
Gerontol, 11(3), 298-300. 
Hartman, J. W., Tang, J. E., Wilkinson, S. B., Tarnopolsky, M. A., Lawrence, R. L., 
Fullerton, A. V., et al. (2007). Consumption of fat-free fluid milk after resistance 
exercise promotes greater lean mass accretion than does consumption of soy or 
carbohydrate in young, novice, male weightlifters. Am J Clin Nutr, 86(2), 373-
381. 
Hather, B. M., Tesch, P. A., Buchanan, P., & Dudley, G. A. (1991). Influence of 
eccentric actions on skeletal muscle adaptations to resistance training. Acta 
Physiol Scand, 143(2), 177-185. 
Hay, N., & Sonenberg, N. (2004). Upstream and downstream of mTOR. Genes Dev, 
18(16), 1926-1945. 
Heaney, R. P., Davies, K. M., & Barger-Lux, M. J. (2002). Calcium and weight: clinical 
studies. J Am Coll Nutr, 21(2), 152S-155S. 
Hegsted, D. (1976). Balance studies. The Journal of Nutrition, 106(3), 307-311. 
Hickson, R. C., Rosenkoetter, M. A., & Brown, M. M. (1980). Strength training effects 
on aerobic power and short-term endurance. Med Sci Sports Exerc, 12(5), 336-
339. 
Hikida, R. S., Staron, R. S., Hagerman, F. C., Walsh, S., Kaiser, E., Shell, S., et al. 
(2000). Effects of high-intensity resistance training on untrained older men. II. 
Muscle fiber characteristics and nucleo-cytoplasmic relationships. J Gerontol A 
Biol Sci Med Sci, 55(7), B347-354. 
Hoffman, J. R., & Falvo, M. J. (2004). Protein - Which is Best? J Sports Sci Med, 3(3), 
118-130. 
Holloszy, J. O. (1975). Adaptation of skeletal muscle to endurance exercise. Med Sci 
Sports, 7(3), 155-164. 
Holloszy, J. O., & Coyle, E. F. (1984). Adaptations of skeletal muscle to endurance 
exercise and their metabolic consequences. J Appl Physiol Respir Environ Exerc 
Physiol, 56(4), 831-838. 
Hoppeler, H. (1990). The different relationship of VO2max to muscle mitochondria in 
humans and quadrupedal animals. Respir Physiol, 80(2-3), 137-145. 
Hoppeler, H., Howald, H., Conley, K., Lindstedt, S. L., Claassen, H., Vock, P., et al. 
(1985). Endurance training in humans: aerobic capacity and structure of skeletal 
muscle. [Research Support, Non-U.S. Gov't]. J Appl Physiol, 59(2), 320-327. 
Houston, D. K., Nicklas, B. J., Ding, J., Harris, T. B., Tylavsky, F. A., Newman, A. B., 
et al. (2008). Dietary protein intake is associated with lean mass change in older, 
community-dwelling adults: the Health, Aging, and Body Composition (Health 
ABC) Study. [Research Support, N.I.H., Extramural 
Research Support, N.I.H., Intramural 
Research Support, Non-U.S. Gov't]. American Journal of Clinical Nutrition, 87(1), 150-
155. 
Hughes, V. A., Frontera, W. R., Roubenoff, R., Evans, W. J., & Singh, M. A. (2002). 
Longitudinal changes in body composition in older men and women: role of 
body weight change and physical activity. Am J Clin Nutr, 76(2), 473-481. 
190	
	
	
	
Hughes, V. A., Frontera, W. R., Wood, M., Evans, W. J., Dallal, G. E., Roubenoff, R., et 
al. (2001). Longitudinal muscle strength changes in older adults: influence of 
muscle mass, physical activity, and health. J Gerontol A Biol Sci Med Sci, 56(5), 
B209-217. 
Hunter, G., Weinsier, R., Bamman, M., & Larson, D. (1998). A role for high intensity 
exercise on energy balance and weight control. International journal of obesity, 
22(6), 489-493. 
Hunter, G. R., Bamman, M. M., Larson-Meyer, D. E., Joanisse, D. R., McCarthy, J. P., 
Blaudeau, T. E., et al. (2005). Inverse relationship between exercise economy 
and oxidative capacity in muscle. Eur J Appl Physiol, 94(5-6), 558-568. 
Hunter, G. R., McCarthy, J. P., & Bamman, M. M. (2004). Effects of resistance training 
on older adults. [Research Support, Non-U.S. Gov't 
Research Support, U.S. Gov't, P.H.S. 
Review]. Sports Med, 34(5), 329-348. 
Hunter, G. R., Wetzstein, C. J., Fields, D. A., Brown, A., & Bamman, M. M. (2000). 
Resistance training increases total energy expenditure and free-living physical 
activity in older adults. J Appl Physiol (1985), 89(3), 977-984. 
ICIS. (2008). Les soins de santé au Canada 2008. 
INSPQ. (2010). Vieillissement de la population, état fonctionnel des personne âgées et 
besoins futurs en soins de longue durée au Québec. Retrieved from 
http://www.inspq.qc.ca/pdf/publications/1082_VieillissementPop.pdf. 
ISQ. (2009). Perspectives démographiques du Québec et des régions, 2006-2056. 
Ivy, J. L. (2004). Muscle insulin resistance amended with exercise training: role of 
GLUT4 expression. Medicine and science in sports and exercise, 36(7), 1207-
1211. 
Jacobsen, R., Lorenzen, J., Toubro, S., Krog-Mikkelsen, I., & Astrup, A. (2005). Effect 
of short-term high dietary calcium intake on 24-h energy expenditure, fat 
oxidation, and fecal fat excretion. International journal of obesity, 29(3), 292-
301. 
Janssen, I. (2006). Influence of sarcopenia on the development of physical disability: the 
Cardiovascular Health Study. J Am Geriatr Soc, 54(1), 56-62. 
Janssen, I., Heymsfield, S. B., & Ross, R. (2002). Low relative skeletal muscle mass 
(sarcopenia) in older persons is associated with functional impairment and 
physical disability. J Am Geriatr Soc, 50(5), 889-896. 
Jensen, G. L. (2008). Inflammation: roles in aging and sarcopenia. Journal of Parenteral 
and Enteral Nutrition, 32(6), 656-659. 
Johnson, H. A., Baldwin, R. L., Klasing, K. C., France, J., & Calvert, C. C. (2000). A 
rodent model of protein turnover used to design an experiment for measuring the 
rates of channeling, recycling and protein synthesis. J Nutr, 130(12), 3097-3102. 
Johnson, T. L., & Klueber, K. M. (1991). Skeletal muscle following tonic overload: 
functional and structural analysis. Med Sci Sports Exerc, 23(1), 49-55. 
Johnston, C. S., Day, C. S., & Swan, P. D. (2002). Postprandial thermogenesis is 
increased 100% on a high-protein, low-fat diet versus a high-carbohydrate, low-
fat diet in healthy, young women. J Am Coll Nutr, 21(1), 55-61. 
191	
	
	
	
Jorge, M. L. M. P., de Oliveira, V. N., Resende, N. M., Paraiso, L. F., Calixto, A., Diniz, 
A. L. D., et al. (2011). The effects of aerobic, resistance, and combined exercise 
on metabolic control, inflammatory markers, adipocytokines, and muscle insulin 
signaling in patients with type 2 diabetes mellitus. Metabolism, 60(9), 1244-
1252. 
Josse, A. R., & Phillips, S. M. (2012). Impact of milk consumption and resistance 
training on body composition of female athletes. Med Sport Sci, 59, 94-103. 
Josse, A. R., Tang, J. E., Tarnopolsky, M. A., & Phillips, S. M. (2010). Body 
composition and strength changes in women with milk and resistance exercise. 
Med Sci Sports Exerc, 42(6), 1122-1130. 
Jubrias, S. A., Esselman, P. C., Price, L. B., Cress, M. E., & Conley, K. E. (2001). Large 
energetic adaptations of elderly muscle to resistance and endurance training. 
[Clinical Trial 
Randomized Controlled Trial 
Research Support, U.S. Gov't, P.H.S.]. J Appl Physiol, 90(5), 1663-1670. 
Kahn, B. B., & Flier, J. S. (2000). Obesity and insulin resistance. Journal of clinical 
investigation, 106(4), 473. 
Kannan, K., & Jain, S. K. (2000). Oxidative stress and apoptosis. Pathophysiology, 7(3), 
153-163. 
Katsanos, C. S., Kobayashi, H., Sheffield-Moore, M., Aarsland, A., & Wolfe, R. R. 
(2006). A high proportion of leucine is required for optimal stimulation of the 
rate of muscle protein synthesis by essential amino acids in the elderly. Am J 
Physiol Endocrinol Metab, 291(2), E381-387. 
Kehayias, J. J., Fiatarone, M. A., Zhuang, H., & Roubenoff, R. (1997). Total body 
potassium and body fat: relevance to aging. Am J Clin Nutr, 66(4), 904-910. 
Kelley, G. A., & Kelley, K. S. (2009). Impact of progressive resistance training on lipids 
and lipoproteins in adults: a meta-analysis of randomized controlled trials. 
[Meta-Analysis 
Research Support, Non-U.S. Gov't]. Prev Med, 48(1), 9-19. 
Kimball, S. R., Shantz, L. M., Horetsky, R. L., & Jefferson, L. S. (1999). Leucine 
regulates translation of specific mRNAs in L6 myoblasts through mTOR-
mediated changes in availability of eIF4E and phosphorylation of ribosomal 
protein S6. J Biol Chem, 274(17), 11647-11652. 
Kirk, E. P., Donnelly, J. E., Smith, B. K., Honas, J., LeCheminant, J. D., Bailey, B. W., 
et al. (2009). Minimal resistance training improves daily energy expenditure and 
fat oxidation. Medicine and science in sports and exercise, 41(5), 1122. 
Koopman, R., Verdijk, L., Manders, R. J., Gijsen, A. P., Gorselink, M., Pijpers, E., et al. 
(2006). Co-ingestion of protein and leucine stimulates muscle protein synthesis 
rates to the same extent in young and elderly lean men. Am J Clin Nutr, 84(3), 
623-632. 
Krabbe, K. S., Pedersen, M., & Bruunsgaard, H. (2004). Inflammatory mediators in the 
elderly. Exp Gerontol, 39(5), 687-699. 
Kraemer, W. J., Adams, K., Cafarelli, E., Dudley, G. A., Dooly, C., Feigenbaum, M. S., 
et al. (2002). American College of Sports Medicine position stand. Progression 
192	
	
	
	
models in resistance training for healthy adults. Medicine and science in sports 
and exercise, 34(2), 364-380. 
Kraemer, W. J., Patton, J. F., Gordon, S. E., Harman, E. A., Deschenes, M. R., 
Reynolds, K., et al. (1995). Compatibility of high-intensity strength and 
endurance training on hormonal and skeletal muscle adaptations. J Appl Physiol 
(1985), 78(3), 976-989. 
Kraemer, W. J., & Ratamess, N. A. (2004). Fundamentals of resistance training: 
progression and exercise prescription. Medicine and science in sports and 
exercise, 36(4), 674-688. 
Kraemer, W. J., Volek, J. S., Clark, K. L., Gordon, S. E., Incledon, T., Puhl, S. M., et al. 
(1997). Physiological adaptations to a weight-loss dietary regimen and exercise 
programs in women. J Appl Physiol (1985), 83(1), 270-279. 
Kraemer, W. J., Volek, J. S., Clark, K. L., Gordon, S. E., Puhl, S. M., Koziris, L. P., et 
al. (1999). Influence of exercise training on physiological and performance 
changes with weight loss in men. Med Sci Sports Exerc, 31(9), 1320-1329. 
Kuk, J. L., Kilpatrick, K., Davidson, L. E., Hudson, R., & Ross, R. (2008). Whole-body 
skeletal muscle mass is not related to glucose tolerance or insulin sensitivity in 
overweight and obese men and women. Appl Physiol Nutr Metab, 33(4), 769-
774. 
Kukuljan, S., Nowson, C. A., Sanders, K., & Daly, R. M. (2009). Effects of resistance 
exercise and fortified milk on skeletal muscle mass, muscle size, and functional 
performance in middle-aged and older men: an 18-mo randomized controlled 
trial. J Appl Physiol (1985), 107(6), 1864-1873. 
Kumar, V., Selby, A., Rankin, D., Patel, R., Atherton, P., Hildebrandt, W., et al. (2009). 
Age-related differences in the dose-response relationship of muscle protein 
synthesis to resistance exercise in young and old men. J Physiol, 587(Pt 1), 211-
217. 
Lajous, M., Tondeur, L., Fagherazzi, G., de Lauzon-Guillain, B., Boutron-Ruaualt, M. 
C., & Clavel-Chapelon, F. (2012). Processed and unprocessed red meat 
consumption and incident type 2 diabetes among French women. [Research 
Support, Non-U.S. Gov't]. Diabetes Care, 35(1), 128-130. 
Lamarche, B. (2008a). Review of the effect of dairy products on non-lipid risk factors 
for cardiovascular disease. J Am Coll Nutr, 27(6), 741S-746S. 
Lamarche, B. t. (2008b). Review of the effect of dairy products on non-lipid risk factors 
for cardiovascular disease. Journal of the American College of Nutrition, 27(6), 
741S-746S. 
Larsson, L., Li, X., & Frontera, W. R. (1997). Effects of aging on shortening velocity 
and myosin isoform composition in single human skeletal muscle cells. Am J 
Physiol, 272(2 Pt 1), C638-649. 
Larsson, S. C., Orsini, N., & Wolk, A. (2006). Milk, milk products and lactose intake 
and ovarian cancer risk: A meta-analysis of epidemiological studies. 
International journal of cancer, 118(2), 431-441. 
Latham, N. K., Bennett, D. A., Stretton, C. M., & Anderson, C. S. (2004). Systematic 
review of progressive resistance strength training in older adults. J Gerontol A 
Biol Sci Med Sci, 59(1), 48-61. 
193	
	
	
	
Laukkanen, P., Heikkinen, E., & Kauppinen, M. (1995a). Muscle strength and mobility 
as predictors of survival in 75-84-year-old people. Age Ageing, 24(6), 468-473. 
Laukkanen, P., HEIKKINEN, E., & KAUPPINEN, M. (1995b). Muscle strength and 
mobility as predictors of survival in 75–84-year-old people. Age and Ageing, 
24(6), 468-473. 
Layman, D. K., Evans, E., Baum, J. I., Seyler, J., Erickson, D. J., & Boileau, R. A. 
(2005). Dietary protein and exercise have additive effects on body composition 
during weight loss in adult women. J Nutr, 135(8), 1903-1910. 
Lebon, J., Aubertin-Leheudre, M., Bobeuf, F., Lord, C., Labonte, M., & Dionne, I. J. 
(2012). Is a small muscle mass index really detrimental for insulin sensitivity in 
postmenopausal women of various body composition status? J Musculoskelet 
Neuronal Interact, 12(3), 116-126. 
Lebrun, C. E., van der Schouw, Y. T., de Jong, F. H., Grobbee, D. E., & Lamberts, S. 
W. (2006). Fat mass rather than muscle strength is the major determinant of 
physical function and disability in postmenopausal women younger than 75 
years of age. Menopause, 13(3), 474-481. 
Lee, H. C., & Wei, Y. H. (2012). Mitochondria and aging. Adv Exp Med Biol, 942, 311-
327. 
Leibel, R. L., Rosenbaum, M., & Hirsch, J. (1995). Changes in energy expenditure 
resulting from altered body weight. N Engl J Med, 332(10), 621-628. 
Levadoux, E., Morio, B., Montaurier, C., Puissant, V., Boirie, Y., Fellmann, N., et al. 
(2001). Reduced whole-body fat oxidation in women and in the elderly. Int J 
Obes Relat Metab Disord, 25(1), 39-44. 
Lexell, J., Downham, D. Y., Larsson, Y., Bruhn, E., & Morsing, B. (1995). Heavy-
resistance training in older Scandinavian men and women: short- and long-term 
effects on arm and leg muscles. [Clinical Trial 
Controlled Clinical Trial 
Research Support, Non-U.S. Gov't]. Scand J Med Sci Sports, 5(6), 329-341. 
Lexell, J., Taylor, C. C., & Sjostrom, M. (1988). What is the cause of the ageing 
atrophy? Total number, size and proportion of different fiber types studied in 
whole vastus lateralis muscle from 15- to 83-year-old men. [Research Support, 
Non-U.S. Gov't]. J Neurol Sci, 84(2-3), 275-294. 
Ley, C. J., Lees, B., & Stevenson, J. C. (1992). Sex-and menopause-associated changes 
in body-fat distribution. The American journal of clinical nutrition, 55(5), 950-
954. 
Lim, J. S., Jang, G. C., Moon, K. R., & Kim, E. Y. (2013). Combined aerobic and 
resistance exercise is effective for achieving weight loss and reducing 
cardiovascular risk factors without deteriorating bone health in obese young 
adults. Ann Pediatr Endocrinol Metab, 18(1), 26-31. 
Liu, S., Choi, H. K., Ford, E., Song, Y., Klevak, A., Buring, J. E., et al. (2006). A 
prospective study of dairy intake and the risk of type 2 diabetes in women. 
Diabetes Care, 29(7), 1579-1584. 
Lord, C., Chaput, J. P., Aubertin-Leheudre, M., Labonte, M., & Dionne, I. J. (2007). 
Dietary animal protein intake: association with muscle mass index in older 
women. J Nutr Health Aging, 11(5), 383-387. 
194	
	
	
	
Lusas, E. W., & Riaz, M. N. (1995). Soy protein products: processing and use. J Nutr, 
125(3 Suppl), 573S-580S. 
Macaluso, A., & De Vito, G. (2004). Muscle strength, power and adaptations to 
resistance training in older people. European journal of applied physiology, 
91(4), 450-472. 
Mahe, S., Messing, B., Thuillier, F., & Tome, D. (1991). Digestion of bovine milk 
proteins in patients with a high jejunostomy. Am J Clin Nutr, 54(3), 534-538. 
Mahe, S., Roos, N., Benamouzig, R., Davin, L., Luengo, C., Gagnon, L., et al. (1996). 
Gastrojejunal kinetics and the digestion of [15N]beta-lactoglobulin and casein in 
humans: the influence of the nature and quantity of the protein. Am J Clin Nutr, 
63(4), 546-552. 
Maiorana, A., O'Driscoll, G., Goodman, C., Taylor, R., & Green, D. (2002). Combined 
aerobic and resistance exercise improves glycemic control and fitness in type 2 
diabetes. Diabetes research and clinical practice, 56(2), 115-123. 
Major, G. C., Alarie, F. P., Doré, J., & Tremblay, A. (2009). Calcium plus vitamin D 
supplementation and fat mass loss in female very low-calcium consumers: 
potential link with a calcium-specific appetite control. British journal of 
nutrition, 101(05), 659-663. 
Malik, V. S., Fung, T. T., van Dam, R. M., Rimm, E. B., Rosner, B., & Hu, F. B. 
(2012). Dietary patterns during adolescence and risk of type 2 diabetes in 
middle-aged women. [Research Support, N.I.H., Extramural]. Diabetes Care, 
35(1), 12-18. 
Marcus, R. L., Addison, O., Kidde, J. P., Dibble, L. E., & Lastayo, P. C. (2010). Skeletal 
muscle fat infiltration: impact of age, inactivity, and exercise. J Nutr Health 
Aging, 14(5), 362-366. 
Marieb, E. (2005). Nutrition, métabolisme et thermorégulation Anatomie et Physiologie 
Humaines (Vol. 3, pp. 969-970). St-Laurent (QC): ERPI. 
Marieb, E., & Hoehn, K. (2007). Mécanisme de la contraction: modèle du glissement 
des filaments (R. Lachaine, Trans.) Anatomie et physiologie humaines (Vol. 3, 
pp. 294-305): Pearson Education. 
Martin, W. H., 3rd. (1996). Effects of acute and chronic exercise on fat metabolism. 
Exerc Sport Sci Rev, 24, 203-231. 
Maughan, R. J., Watson, J. S., & Weir, J. (1983). Relationships between muscle strength 
and muscle cross-sectional area in male sprinters and endurance runners. Eur J 
Appl Physiol Occup Physiol, 50(3), 309-318. 
McCartney, N., Hicks, A. L., Martin, J., & Webber, C. E. (1995). Long-term resistance 
training in the elderly: effects on dynamic strength, exercise capacity, muscle, 
and bone. The Journals of Gerontology Series A: Biological Sciences and 
Medical Sciences, 50(2), B97-B104. 
McDonagh, M. J., Hayward, C. M., & Davies, C. T. (1983). Isometric training in human 
elbow flexor muscles. The effects on voluntary and electrically evoked forces. J 
Bone Joint Surg Br, 65(3), 355-358. 
Menkes, A., Mazel, S., Redmond, R., Koffler, K., Libanati, C., Gundberg, C., et al. 
(1993). Strength training increases regional bone mineral density and bone 
remodeling in middle-aged and older men. Journal of Applied Physiology, 74(5), 
2478-2484. 
195	
	
	
	
Meredith, C., Frontera, W., Fisher, E., Hughes, V., Herland, J., Edwards, J., et al. 
(1989a). Peripheral effects of endurance training in young and old subjects. 
Journal of Applied Physiology, 66(6), 2844-2849. 
Meredith, C. N., Frontera, W. R., Fisher, E. C., Hughes, V. A., Herland, J. C., Edwards, 
J., et al. (1989b). Peripheral effects of endurance training in young and old 
subjects. J Appl Physiol (1985), 66(6), 2844-2849. 
Meredith, C. N., Frontera, W. R., O'Reilly, K. P., & Evans, W. J. (1992). Body 
composition in elderly men: effect of dietary modification during strength 
training. J Am Geriatr Soc, 40(2), 155-162. 
Miller, S. L., & Wolfe, R. R. (2008). The danger of weight loss in the elderly. J Nutr 
Health Aging, 12(7), 487-491. 
Miller, W. C., Koceja, D. M., & Hamilton, E. J. (1997). A meta-analysis of the past 25 
years of weight loss research using diet, exercise or diet plus exercise 
intervention. International journal of obesity, 21(10), 941-947. 
Millward, D. J. (2000). Postprandial protein utilization: implications for clinical 
nutrition. Proteins, peptides and amino acids in enteral nutrition, 3, 135-155. 
Millward, D. J., & Roberts, S. B. (1996). Protein requirements of older individuals. 
Nutrition research reviews, 9(01), 67-87. 
Milner-Brown, H. S., Stein, R. B., & Lee, R. G. (1975). Synchronization of human 
motor units: possible roles of exercise and supraspinal reflexes. 
Electroencephalogr Clin Neurophysiol, 38(3), 245-254. 
Mitchell, C. J., Oikawa, S. Y., Ogborn, D. I., Nates, N. J., MacNeil, L. G., Tarnopolsky, 
M. A., et al. (2014). Daily chocolate milk consumption does not enhance the 
effect of resistance training in young and old men: a randomized controlled trial. 
Applied Physiology, Nutrition, and Metabolism(ja). 
Montonen, J., Jarvinen, R., Heliovaara, M., Reunanen, A., Aromaa, A., & Knekt, P. 
(2005a). Food consumption and the incidence of type II diabetes mellitus. Eur J 
Clin Nutr, 59(3), 441-448. 
Montonen, J., Knekt, P., Harkanen, T., Jarvinen, R., Heliovaara, M., Aromaa, A., et al. 
(2005b). Dietary patterns and the incidence of type 2 diabetes. Am J Epidemiol, 
161(3), 219-227. 
Moore, D. R., Robinson, M. J., Fry, J. L., Tang, J. E., Glover, E. I., Wilkinson, S. B., et 
al. (2009). Ingested protein dose response of muscle and albumin protein 
synthesis after resistance exercise in young men. Am J Clin Nutr, 89(1), 161-168. 
Morio, B., Hocquette, J. F., Montaurier, C., Boirie, Y., Bouteloup-Demange, C., 
McCormack, C., et al. (2001). Muscle fatty acid oxidative capacity is a 
determinant of whole body fat oxidation in elderly people. Am J Physiol 
Endocrinol Metab, 280(1), E143-149. 
Moritani, T., & deVries, H. A. (1979). Neural factors versus hypertrophy in the time 
course of muscle strength gain. Am J Phys Med, 58(3), 115-130. 
Morley, J. E. (1997). Anorexia of aging: physiologic and pathologic. Am J Clin Nutr, 
66(4), 760-773. 
Morley, J. E. (2001). Anorexia, sarcopenia, and aging. Nutrition, 17(7-8), 660-663. 
Morley, J. E. (2012). Sarcopenia in the elderly. Fam Pract, 29 Suppl 1, i44-i48. 
196	
	
	
	
Morrison, A., Sabry, Z., Gridgeman, N., & Campbell, J. (1963). Evaluation of Protein in 
Foods VIII. Influence of Quality and Quantity of Dietary Protein on Net Protein 
Utilization. Canadian Journal of Biochemistry and Physiology, 41(2), 275-281. 
Munro, H. N. (2012). Mammalian protein metabolism (Vol. 4): Elsevier. 
Narici, M. V., & Maffulli, N. (2010). Sarcopenia: characteristics, mechanisms and 
functional significance. Br Med Bull, 95, 139-159. 
Newman, A. B., Kupelian, V., Visser, M., Simonsick, E. M., Goodpaster, B. H., 
Kritchevsky, S. B., et al. (2006). Strength, but not muscle mass, is associated 
with mortality in the health, aging and body composition study cohort. J 
Gerontol A Biol Sci Med Sci, 61(1), 72-77. 
Nicklas, B. J., Ambrosius, W., Messier, S. P., Miller, G. D., Penninx, B. W., Loeser, R. 
F., et al. (2004). Diet-induced weight loss, exercise, and chronic inflammation in 
older, obese adults: a randomized controlled clinical trial. The American journal 
of clinical nutrition, 79(4), 544-551. 
Nolin, B., Hamel, D. (2008). L'activité physique au Québec de 1995 à 2005: gains pour 
tous...ou presque. In M. Fahmy (Ed.), L'État du Québec 2009: tout ce qu'il faut 
savoir sur le Québec d'aujourd'hui (pp. 271-277). Montréal: Fides. 
Norton, L. E., Layman, D. K., Bunpo, P., Anthony, T. G., Brana, D. V., & Garlick, P. J. 
(2009). The leucine content of a complete meal directs peak activation but not 
duration of skeletal muscle protein synthesis and mammalian target of rapamycin 
signaling in rats. J Nutr, 139(6), 1103-1109. 
Ogawa, K., Sanada, K., Machida, S., Okutsu, M., & Suzuki, K. (2010). Resistance 
exercise training-induced muscle hypertrophy was associated with reduction of 
inflammatory markers in elderly women. Mediators of inflammation, 2010. 
Ogden, C. L., Carroll, M. D., Curtin, L. R., McDowell, M. A., Tabak, C. J., & Flegal, K. 
M. (2006). Prevalence of overweight and obesity in the United States, 1999-
2004. JAMA, 295(13), 1549-1555. 
Olson, T. P., Dengel, D. R., Leon, A. S., & Schmitz, K. H. (2007). Changes in 
inflammatory biomarkers following one-year of moderate resistance training in 
overweight women. Int J Obes (Lond), 31(6), 996-1003. 
Paddon-Jones, D., & Rasmussen, B. B. (2009). Dietary protein recommendations and 
the prevention of sarcopenia. Curr Opin Clin Nutr Metab Care, 12(1), 86-90. 
Paddon-Jones, D., Sheffield-Moore, M., Zhang, X. J., Volpi, E., Wolf, S. E., Aarsland, 
A., et al. (2004). Amino acid ingestion improves muscle protein synthesis in the 
young and elderly. Am J Physiol Endocrinol Metab, 286(3), E321-328. 
Paddon-Jones, D., Westman, E., Mattes, R. D., Wolfe, R. R., Astrup, A., & Westerterp-
Plantenga, M. (2008). Protein, weight management, and satiety. The American 
journal of clinical nutrition, 87(5), 1558S-1561S. 
Pal, S., & Ellis, V. (2010). The acute effects of four protein meals on insulin, glucose, 
appetite and energy intake in lean men. British journal of nutrition, 104(08), 
1241-1248. 
Pan, A., Sun, Q., Bernstein, A. M., Schulze, M. B., Manson, J. E., Willett, W. C., et al. 
(2011). Red meat consumption and risk of type 2 diabetes: 3 cohorts of US 
adults and an updated meta-analysis. The American journal of clinical nutrition, 
94(4), 1088-1096. 
197	
	
	
	
Pannemans, D. L., Wagenmakers, A. J., Westerterp, K. R., Schaafsma, G., & Halliday, 
D. (1998). Effect of protein source and quantity on protein metabolism in elderly 
women. Am J Clin Nutr, 68(6), 1228-1235. 
Pattison, D. J., Symmons, D. P., Lunt, M., Welch, A., Luben, R., Bingham, S. A., et al. 
(2004). Dietary risk factors for the development of inflammatory polyarthritis: 
evidence for a role of high level of red meat consumption. Arthritis & 
Rheumatism, 50(12), 3804-3812. 
Pearson, A. C., Gudipati, C. V., & Labovitz, A. J. (1991). Effects of aging on left 
ventricular structure and function. American heart journal, 121(3), 871-875. 
Pedersen, M., Bruunsgaard, H., Weis, N., Hendel, H. W., Andreassen, B. U., Eldrup, E., 
et al. (2003). Circulating levels of TNF-alpha and IL-6-relation to truncal fat 
mass and muscle mass in healthy elderly individuals and in patients with type-2 
diabetes. Mech Ageing Dev, 124(4), 495-502. 
Pennings, B., Boirie, Y., Senden, J. M., Gijsen, A. P., Kuipers, H., & van Loon, L. J. 
(2011a). Whey protein stimulates postprandial muscle protein accretion more 
effectively than do casein and casein hydrolysate in older men. The American 
journal of clinical nutrition, 93(5), 997-1005. 
Pennings, B., Groen, B., de Lange, A., Gijsen, A. P., Zorenc, A. H., Senden, J. M., et al. 
(2012). Amino acid absorption and subsequent muscle protein accretion 
following graded intakes of whey protein in elderly men. Am J Physiol 
Endocrinol Metab, 302(8), E992-999. 
Pennings, B., Koopman, R., Beelen, M., Senden, J. M., Saris, W. H., & van Loon, L. J. 
(2011b). Exercising before protein intake allows for greater use of dietary 
protein-derived amino acids for de novo muscle protein synthesis in both young 
and elderly men. Am J Clin Nutr, 93(2), 322-331. 
Peronnet, F., & Massicotte, D. (1991). Table of nonprotein respiratory quotient: an 
update. Can J Sport Sci, 16(1), 23-29. 
Petersen, A. M., & Pedersen, B. K. (2005). The anti-inflammatory effect of exercise. J 
Appl Physiol (1985), 98(4), 1154-1162. 
Petersen, K. F., Befroy, D., Dufour, S., Dziura, J., Ariyan, C., Rothman, D. L., et al. 
(2003). Mitochondrial dysfunction in the elderly: possible role in insulin 
resistance. Science, 300(5622), 1140-1142. 
Phillips, S., Bandini, L., Cyr, H., Colclough-Douglas, S., Naumova, E., & Must, A. 
(2003). Dairy food consumption and body weight and fatness studied 
longitudinally over the adolescent period. International journal of obesity, 27(9), 
1106-1113. 
Phillips, S. M., Hartman, J. W., & Wilkinson, S. B. (2005). Dietary protein to support 
anabolism with resistance exercise in young men. Journal of the American 
College of Nutrition, 24(2), 134S-139S. 
Phillips, S. M., Tang, J. E., & Moore, D. R. (2009). The role of milk- and soy-based 
protein in support of muscle protein synthesis and muscle protein accretion in 
young and elderly persons. J Am Coll Nutr, 28(4), 343-354. 
Phillips, S. M., Tipton, K. D., Aarsland, A., Wolf, S. E., & Wolfe, R. R. (1997). Mixed 
muscle protein synthesis and breakdown after resistance exercise in humans. 
American Journal of Physiology-Endocrinology And Metabolism, 273(1), E99-
E107. 
198	
	
	
	
Philp, A., Hamilton, D. L., & Baar, K. (2011). Signals mediating skeletal muscle 
remodeling by resistance exercise: PI3-kinase independent activation of 
mTORC1. J Appl Physiol (1985), 110(2), 561-568. 
Phinney, S. D., LaGrange, B. M., O'Connell, M., & Danforth, E. (1988). Effects of 
aerobic exercise on energy expenditure and nitrogen balance during very low 
calorie dieting. Metabolism, 37(8), 758-765. 
Pitsavos, C., Panagiotakos, D. B., Chrysohoou, C., Kavouras, S., & Stefanadis, C. 
(2005). The associations between physical activity, inflammation, and 
coagulation markers, in people with metabolic syndrome: the ATTICA study. 
Eur J Cardiovasc Prev Rehabil, 12(2), 151-158. 
Poole, C., Wilborn, C., Taylor, L., & Kerksick, C. (2010). The role of post-exercise 
nutrient administration on muscle protein synthesis and glycogen synthesis. J 
Sports Sci Med, 9(3), 354-363. 
Porter, M. M., Vandervoort, A. A., & Lexell, J. (1995). Aging of human muscle: 
structure, function and adaptability. Scandinavian Journal of Medicine & 
Science in Sports, 5(3), 129-142. 
Pratley, R., Nicklas, B., Rubin, M., Miller, J., Smith, A., Smith, M., et al. (1994). 
Strength training increases resting metabolic rate and norepinephrine levels in 
healthy 50- to 65-yr-old men. J Appl Physiol (1985), 76(1), 133-137. 
Pyka, G., Lindenberger, E., Charette, S., & Marcus, R. (1994). Muscle strength and fiber 
adaptations to a year-long resistance training program in elderly men and 
women. J Gerontol, 49(1), M22-27. 
Rall, L. C., Roubenoff, R., Cannon, J. G., Abad, L. W., Dinarello, C. A., & Meydani, S. 
N. (1996). Effects of progressive resistance training on immune response in 
aging and chronic inflammation. Med Sci Sports Exerc, 28(11), 1356-1365. 
Rantanen, T., Guralnik, J. M., Foley, D., Masaki, K., Leveille, S., Curb, J. D., et al. 
(1999). Midlife hand grip strength as a predictor of old age disability. Jama, 
281(6), 558-560. 
Rantanen, T., Guralnik, J. M., Izmirlian, G., Williamson, J. D., Simonsick, E. M., 
Ferrucci, L., et al. (1998). Association of muscle strength with maximum 
walking speed in disabled older women. Am J Phys Med Rehabil, 77(4), 299-
305. 
Ravussin, E., Lillioja, S., Knowler, W. C., Christin, L., Freymond, D., Abbott, W. G., et 
al. (1988). Reduced rate of energy expenditure as a risk factor for body-weight 
gain. N Engl J Med, 318(8), 467-472. 
Reeves, N. D., Maganaris, C. N., & Narici, M. V. (2003). Effect of strength training on 
human patella tendon mechanical properties of older individuals. The Journal of 
physiology, 548(3), 971-981. 
Reid, M. B., & Li, Y. P. (2001). Tumor necrosis factor-alpha and muscle wasting: a 
cellular perspective. Respir Res, 2(5), 269-272. 
Rennie, M. J., Wackerhage, H., Spangenburg, E. E., & Booth, F. W. (2004). Control of 
the size of the human muscle mass. Annu Rev Physiol, 66, 799-828. 
Rieu, I., Balage, M., Sornet, C., Giraudet, C., Pujos, E., Grizard, J., et al. (2006). 
Leucine supplementation improves muscle protein synthesis in elderly men 
independently of hyperaminoacidaemia. The Journal of physiology, 575(1), 305-
315. 
199	
	
	
	
Rimbert, V., Boirie, Y., Bedu, M., Hocquette, J. F., Ritz, P., & Morio, B. (2004). 
Muscle fat oxidative capacity is not impaired by age but by physical inactivity: 
association with insulin sensitivity. FASEB J, 18(6), 737-739. 
Rimm, E. B., Stampfer, M. J., Giovannucci, E., Ascherio, A., Spiegelman, D., Colditz, 
G. A., et al. (1995). Body size and fat distribution as predictors of coronary heart 
disease among middle-aged and older US men. Am J Epidemiol, 141(12), 1117-
1127. 
Rogers, M. A., Hagberg, J. M., Martin, r. W., Ehsani, A., & Holloszy, J. O. (1990). 
Decline in VO2max with aging in master athletes and sedentary men. Journal of 
Applied Physiology, 68(5), 2195-2199. 
Rolland, Y., Czerwinski, S., Abellan Van Kan, G., Morley, J. E., Cesari, M., Onder, G., 
et al. (2008). Sarcopenia: its assessment, etiology, pathogenesis, consequences 
and future perspectives. J Nutr Health Aging, 12(7), 433-450. 
Romano, A. D., Serviddio, G., de Matthaeis, A., Bellanti, F., & Vendemiale, G. (2010). 
Oxidative stress and aging. J Nephrol, 23 Suppl 15, S29-36. 
Rosenberg, I. (1989). Epidemiologic and methodologic problems in determining 
nutritional status of older persons. Proceedings of a conference. Albuquerque, 
New Mexico, October 19-21, 1988. Am J Clin Nutr, 50(5 Suppl), 1121-1235. 
Rosenblatt, J. D., Yong, D., & Parry, D. J. (1994). Satellite cell activity is required for 
hypertrophy of overloaded adult rat muscle. Muscle & nerve, 17(6), 608-613. 
Rousset, S., Patureau Mirand, P., Brandolini, M., Martin, J. F., & Boirie, Y. (2003). 
Daily protein intakes and eating patterns in young and elderly French. Br J Nutr, 
90(6), 1107-1115. 
Safdar, A., Hamadeh, M. J., Kaczor, J. J., Raha, S., Debeer, J., & Tarnopolsky, M. A. 
(2010). Aberrant mitochondrial homeostasis in the skeletal muscle of sedentary 
older adults. PLoS One, 5(5), e10778. 
Sahi, T. (1974). The inheritance of selective adult-type lactose malabsorption. Scand J 
Gastroenterol Suppl, 30, 1-73. 
Salway, J. G. (2013). Catabolism of amino acids, part II Metabolism at a Glance (pp. 
46-47): John Wiley & Sons. 
Sandow, A. (1952). Excitation-contraction coupling in muscular response. Yale J Biol 
Med, 25(3), 176-201. 
Sastre, J., Pallardo, F. V., Garcia de la Asuncion, J., & Vina, J. (2000). Mitochondria, 
oxidative stress and aging. Free Radic Res, 32(3), 189-198. 
Sayer, A. A., Syddall, H. E., Martin, H. J., Dennison, E. M., Anderson, F. H., & Cooper, 
C. (2006). Falls, sarcopenia, and growth in early life: findings from the 
Hertfordshire cohort study. American Journal of Epidemiology, 164(7), 665-671. 
Schaap, L. A., Pluijm, S. M., Deeg, D. J., & Visser, M. (2006). Inflammatory markers 
and loss of muscle mass (sarcopenia) and strength. The American journal of 
medicine, 119(6), 526. e529-526. e517. 
Schantz, P. G. (1986). Plasticity of human skeletal muscle with special reference to 
effects of physical training on enzyme levels of the NADH shuttles and 
phenotypic expression of slow and fast myofibrillar proteins. [Research Support, 
Non-U.S. Gov't]. Acta Physiol Scand Suppl, 558, 1-62. 
Scherz, H., & Senser, F. (1994). Food composition and nutrition tables: Medpharm 
GmbH Scientific Publishers. 
200	
	
	
	
Schilke, J. M., Johnson, G. O., Housh, T. J., & O'Dell, J. R. (1996). Effects of muscle-
strength training on the functional status of patients with osteoarthritis of the 
knee joint. Nursing research, 45(2), 68-72. 
Schulte, J. N., & Yarasheski, K. E. (2001). Effects of resistance training on the rate of 
muscle protein synthesis in frail elderly people. International journal of sport 
nutrition and exercise metabolism, 11, 111-118. 
Schwerzmann, K., Hoppeler, H., Kayar, S. R., & Weibel, E. R. (1989). Oxidative 
capacity of muscle and mitochondria: correlation of physiological, biochemical, 
and morphometric characteristics. Proc Natl Acad Sci U S A, 86(5), 1583-1587. 
Scrimshaw, N. S., & Murray, E. B. (1988). The acceptability of milk and milk products 
in populations with a high prevalence of lactose intolerance. Am J Clin Nutr, 
48(4 Suppl), 1079-1159. 
Seidell, J. C., Muller, D. C., Sorkin, J. D., & Andres, R. (1992). Fasting respiratory 
exchange ratio and resting metabolic rate as predictors of weight gain: the 
Baltimore Longitudinal Study on Aging. Int J Obes Relat Metab Disord, 16(9), 
667-674. 
Sesink, A. L., Termont, D. S., Kleibeuker, J. H., & Van der Meer, R. (1999). Red Meat 
and Colon Cancer The Cytotoxic and Hyperproliferative Effects of Dietary 
Heme. Cancer research, 59(22), 5704-5709. 
Seynnes, O. R., de Boer, M., & Narici, M. V. (2007). Early skeletal muscle hypertrophy 
and architectural changes in response to high-intensity resistance training. 
Journal of Applied Physiology, 102(1), 368-373. 
Sies, H. (1997). Oxidative stress: oxidants and antioxidants. Experimental physiology, 
82(2), 291-295. 
Sigal, R. J., Kenny, G. P., Boulé, N. G., Wells, G. A., Prud'homme, D., Fortier, M., et al. 
(2007). Effects of Aerobic Training, Resistance Training, or Both on Glycemic 
Control in Type 2 DiabetesA Randomized Trial. Annals of internal medicine, 
147(6), 357-369. 
Simoneau, J. A. (1995). Adaptation of human skeletal muscle to exercise-training. Int J 
Obes Relat Metab Disord, 19 Suppl 4, S9-13. 
Solomon, T. P., Marchetti, C. M., Krishnan, R. K., Gonzalez, F., & Kirwan, J. P. 
(2008a). Effects of aging on basal fat oxidation in obese humans. Metabolism, 
57(8), 1141-1147. 
Solomon, T. P., Sistrun, S. N., Krishnan, R. K., Del Aguila, L. F., Marchetti, C. M., 
O'Carroll, S. M., et al. (2008b). Exercise and diet enhance fat oxidation and 
reduce insulin resistance in older obese adults. J Appl Physiol, 104(5), 1313-
1319. 
Song, Y., Manson, J. E., Buring, J. E., & Liu, S. (2004a). A Prospective Study of Red 
Meat Consumption and Type 2 Diabetes in Middle-Aged and Elderly Women 
The Women’s Health Study. Diabetes Care, 27(9), 2108-2115. 
Song, Y., Manson, J. E., Buring, J. E., & Liu, S. (2004b). A prospective study of red 
meat consumption and type 2 diabetes in middle-aged and elderly women: the 
women's health study. Diabetes Care, 27(9), 2108-2115. 
Sparti, A., DeLany, J. P., de la Bretonne, J. A., Sander, G. E., & Bray, G. A. (1997). 
Relationship between resting metabolic rate and the composition of the fat-free 
mass. Metabolism, 46(10), 1225-1230. 
201	
	
	
	
Stampfer, M. J., Colditz, G. A., & Willett, W. C. (1990). Menopause and heart disease. 
A review. Ann N Y Acad Sci, 592, 193-203; discussion 257-162. 
Staron, R. S., Karapondo, D. L., Kraemer, W. J., Fry, A. C., Gordon, S. E., Falkel, J. E., 
et al. (1994). Skeletal muscle adaptations during early phase of heavy-resistance 
training in men and women. J Appl Physiol (1985), 76(3), 1247-1255. 
Staron, R. S., Leonardi, M. J., Karapondo, D. L., Malicky, E. S., Falkel, J. E., 
Hagerman, F. C., et al. (1991). Strength and skeletal muscle adaptations in 
heavy-resistance-trained women after detraining and retraining. J Appl Physiol 
(1985), 70(2), 631-640. 
Staron, R. S., Malicky, E. S., Leonardi, M. J., Falkel, J. E., Hagerman, F. C., & Dudley, 
G. A. (1990). Muscle hypertrophy and fast fiber type conversions in heavy 
resistance-trained women. Eur J Appl Physiol Occup Physiol, 60(1), 71-79. 
Stauffer, B. L., Hoetzer, G. L., Smith, D. T., & DeSouza, C. A. (2004). Plasma C-
reactive protein is not elevated in physically active postmenopausal women 
taking hormone replacement therapy. J Appl Physiol (1985), 96(1), 143-148. 
Stewart, L. K., Flynn, M. G., Campbell, W. W., Craig, B. A., Robinson, J. P., 
Timmerman, K. L., et al. (2007). The influence of exercise training on 
inflammatory cytokines and C-reactive protein. Med Sci Sports Exerc, 39(10), 
1714-1719. 
Suarez, F. L., Savaiano, D. A., & Levitt, M. D. (1995). A comparison of symptoms after 
the consumption of milk or lactose-hydrolyzed milk by people with self-reported 
severe lactose intolerance. N Engl J Med, 333(1), 1-4. 
Svendsen, O. L., Hassager, C., & Christiansen, C. (1993). Effect of an energy-restrictive 
diet, with or without exercise, on lean tissue mass, resting metabolic rate, 
cardiovascular risk factors, and bone in overweight postmenopausal women. Am 
J Med, 95(2), 131-140. 
Swagerty Jr, D. L., Walling, A. D., & Klein, R. M. (2002). Lactose intolerance. 
American family physician, 65(9), 1845-1850. 
Taaffe, D. R., Pruitt, L., Reim, J., Butterfield, G., & Marcus, R. (1995). Effect of 
sustained resistance training on basal metabolic rate in older women. [Clinical 
Trial 
Randomized Controlled Trial]. J Am Geriatr Soc, 43(5), 465-471. 
Tang, J. E., Hartman, J. W., & Phillips, S. M. (2006). Increased muscle oxidative 
potential following resistance training induced fibre hypertrophy in young men. 
[Research Support, Non-U.S. Gov't]. Appl Physiol Nutr Metab, 31(5), 495-501. 
Tang, J. E., Moore, D. R., Kujbida, G. W., Tarnopolsky, M. A., & Phillips, S. M. 
(2009a). Ingestion of whey hydrolysate, casein, or soy protein isolate: effects on 
mixed muscle protein synthesis at rest and following resistance exercise in 
young men. J Appl Physiol (1985), 107(3), 987-992. 
Tang, J. E., & Phillips, S. M. (2009b). Maximizing muscle protein anabolism: the role 
of protein quality. Curr Opin Clin Nutr Metab Care, 12(1), 66-71. 
Tarnopolsky, M. A., MacDougall, J. D., & Atkinson, S. A. (1988). Influence of protein 
intake and training status on nitrogen balance and lean body mass. J Appl 
Physiol (1985), 64(1), 187-193. 
Tesch, P. A. (1988). Skeletal muscle adaptations consequent to long-term heavy 
resistance exercise. Med Sci Sports Exerc, 20(5 Suppl), S132-134. 
202	
	
	
	
Tesch, P. A., & Larsson, L. (1982). Muscle hypertrophy in bodybuilders. European 
journal of applied physiology and occupational physiology, 49(3), 301-306. 
Thibault, N., Létourneau, E & Girard (2004). Si la tendance se maintient...Perspectives 
démographiques: Québec et régions, 2001-2051. Retrieved from 
http://www.inspq.qc.ca/pdf/publications/1082_VieillissementPop.pdf. 
Thomas, D. R. (2010). Sarcopenia. Clin Geriatr Med, 26(2), 331-346. 
Tieland, M., Borgonjen-Van den Berg, K. J., van Loon, L. J., & de Groot, L. C. (2012a). 
Dietary protein intake in community-dwelling, frail, and institutionalized elderly 
people: scope for improvement. Eur J Nutr, 51(2), 173-179. 
Tieland, M., Dirks, M. L., van der Zwaluw, N., Verdijk, L. B., van de Rest, O., de 
Groot, L. C., et al. (2012b). Protein supplementation increases muscle mass gain 
during prolonged resistance-type exercise training in frail elderly people: a 
randomized, double-blind, placebo-controlled trial. J Am Med Dir Assoc, 13(8), 
713-719. 
Tieland, M., van de Rest, O., Dirks, M. L., van der Zwaluw, N., Mensink, M., van Loon, 
L. J., et al. (2012c). Protein supplementation improves physical performance in 
frail elderly people: a randomized, double-blind, placebo-controlled trial. J Am 
Med Dir Assoc, 13(8), 720-726. 
Tipton, C. M., Vailas, A. C., & Matthes, R. D. (1986). Experimental studies on the 
influences of physical activity on ligaments, tendons and joints: a brief review. 
Acta Med Scand Suppl, 711, 157-168. 
Tisdale, M. J. (1999). Wasting in cancer. J Nutr, 129(1S Suppl), 243S-246S. 
Treuth, M. S., Hunter, G. R., Weinsier, R. L., & Kell, S. H. (1995). Energy expenditure 
and substrate utilization in older women after strength training: 24-h calorimeter 
results. J Appl Physiol (1985), 78(6), 2140-2146. 
Treuth, M. S., Hunter, G. R., & Williams, M. (1996). Effects of exercise intensity on 24-
h energy expenditure and substrate oxidation. Med Sci Sports Exerc, 28(9), 
1138-1143. 
Tzankoff, S. P., & Norris, A. H. (1977). Effect of muscle mass decrease on age-related 
BMR changes. J Appl Physiol, 43(6), 1001-1006. 
van Dam, R. M., Rimm, E. B., Willett, W. C., Stampfer, M. J., & Hu, F. B. (2002a). 
Dietary patterns and risk for type 2 diabetes mellitus in US men. Annals of 
internal medicine, 136(3), 201-209. 
van Dam, R. M., Willett, W. C., Rimm, E. B., Stampfer, M. J., & Hu, F. B. (2002b). 
Dietary fat and meat intake in relation to risk of type 2 diabetes in men. Diabetes 
Care, 25(3), 417-424. 
Van Meijl, L. E., Vrolix, R., & Mensink, R. P. (2008). Dairy product consumption and 
the metabolic syndrome. Nutr Res Rev, 21(2), 148-157. 
Van Remmen, H., & Richardson, A. (2001). Oxidative damage to mitochondria and 
aging. Exp Gerontol, 36(7), 957-968. 
Vandervoot, A. A., & Symons, T. B. (2001). Functional and metabolic consequences of 
sarcopenia. Can J Appl Physiol, 26(1), 90-101. 
Vanhala, M., Vanhala, P., Kumpusalo, E., Halonen, P., & Takala, J. (1998). Relation 
between obesity from childhood to adulthood and the metabolic syndrome: 
population based study. BMJ, 317(7154), 319. 
203	
	
	
	
Vary, T. C. (1998). Regulation of skeletal muscle protein turnover during sepsis. Curr 
Opin Clin Nutr Metab Care, 1(2), 217-224. 
Verdijk, L. B., Jonkers, R. A., Gleeson, B. G., Beelen, M., Meijer, K., Savelberg, H. H., 
et al. (2009). Protein supplementation before and after exercise does not further 
augment skeletal muscle hypertrophy after resistance training in elderly men. Am 
J Clin Nutr, 89(2), 608-616. 
Vigouroux, L., & Quaine, F. (2006). Fingertip force and electromyography of finger 
flexor muscles during a prolonged intermittent exercise in elite climbers and 
sedentary individuals. Journal of sports sciences, 24(2), 181-186. 
Vikstedt, T., Suominen, M. H., Joki, A., Muurinen, S., Soini, H., & Pitkala, K. H. 
(2011). Nutritional status, energy, protein, and micronutrient intake of older 
service house residents. J Am Med Dir Assoc, 12(4), 302-307. 
Villareal, D. T., Chode, S., Parimi, N., Sinacore, D. R., Hilton, T., Armamento-Villareal, 
R., et al. (2011). Weight loss, exercise, or both and physical function in obese 
older adults. New England Journal of Medicine, 364(13), 1218-1229. 
Villareal, D. T., Fontana, L., Weiss, E. P., Racette, S. B., Steger-May, K., Schechtman, 
K. B., et al. (2006). Bone mineral density response to caloric restriction-induced 
weight loss or exercise-induced weight loss: a randomized controlled trial. Arch 
Intern Med, 166(22), 2502-2510. 
Villegas, R., Gao, Y.-T., Yang, G., Li, H.-L., Elasy, T. A., Zheng, W., et al. (2008). 
Legume and soy food intake and the incidence of type 2 diabetes in the Shanghai 
Women's Health Study. The American journal of clinical nutrition, 87(1), 162-
167. 
Vincent, H., Vincent, K., & Lamb, K. (2010). Obesity and mobility disability in the 
older adult. Obesity Reviews, 11(8), 568-579. 
Visser, M., Pahor, M., Taaffe, D. R., Goodpaster, B. H., Simonsick, E. M., Newman, A. 
B., et al. (2002). Relationship of interleukin-6 and tumor necrosis factor-alpha 
with muscle mass and muscle strength in elderly men and women: the Health 
ABC Study. J Gerontol A Biol Sci Med Sci, 57(5), M326-332. 
Volek, J. S., Duncan, N. D., Mazzetti, S. A., Staron, R. S., Putukian, M., Gomez, A. L., 
et al. (1999). Performance and muscle fiber adaptations to creatine 
supplementation and heavy resistance training. Med Sci Sports Exerc, 31(8), 
1147-1156. 
Volpi, E., Ferrando, A. A., Yeckel, C. W., Tipton, K. D., & Wolfe, R. R. (1998). 
Exogenous amino acids stimulate net muscle protein synthesis in the elderly. J 
Clin Invest, 101(9), 2000-2007. 
Volpi, E., Sheffield-Moore, M., Rasmussen, B. B., & Wolfe, R. R. (2001). Basal muscle 
amino acid kinetics and protein synthesis in healthy young and older men. 
JAMA, 286(10), 1206-1212. 
Walker, D. K., Dickinson, J. M., Timmerman, K. L., Drummond, M. J., Reidy, P. T., 
Fry, C. S., et al. (2011). Exercise, amino acids, and aging in the control of human 
muscle protein synthesis. Med Sci Sports Exerc, 43(12), 2249-2258. 
Wang, N., Hikida, R. S., Staron, R. S., & Simoneau, J. A. (1993). Muscle fiber types of 
women after resistance training--quantitative ultrastructure and enzyme activity. 
Pflugers Arch, 424(5-6), 494-502. 
204	
	
	
	
Wang, Y., & Beydoun, M. A. (2009). Meat consumption is associated with obesity and 
central obesity among US adults. International Journal of Obesity, 33(6), 621-
628. 
Weisleder, N., & Ma, J. (2008). Altered Ca2+ sparks in aging skeletal and cardiac 
muscle. Ageing Res Rev, 7(3), 177-188. 
Welle, S., Thornton, C., & Statt, M. (1995). Myofibrillar protein synthesis in young and 
old human subjects after three months of resistance training. Am J Physiol, 268(3 
Pt 1), E422-427. 
Wells, B. J., Mainous, A. G., 3rd, & Everett, C. J. (2005). Association between dietary 
arginine and C-reactive protein. Nutrition, 21(2), 125-130. 
Wilkinson, S. B., Tarnopolsky, M. A., Macdonald, M. J., Macdonald, J. R., Armstrong, 
D., & Phillips, S. M. (2007). Consumption of fluid skim milk promotes greater 
muscle protein accretion after resistance exercise than does consumption of an 
isonitrogenous and isoenergetic soy-protein beverage. Am J Clin Nutr, 85(4), 
1031-1040. 
Willerson, J. T., & Ridker, P. M. (2004). Inflammation as a cardiovascular risk factor. 
Circulation, 109(21 suppl 1), II-2-II-10. 
Willett, W. (2012). Nutritional epidemiology (Vol. 40): Oxford University Press. 
Williamson, D. F., Kahn, H. S., Remington, P. L., & Anda, R. F. (1990). The 10-year 
incidence of overweight and major weight gain in US adults. Arch Intern Med, 
150(3), 665-672. 
Willis, L. H., Slentz, C. A., Bateman, L. A., Shields, A. T., Piner, L. W., Bales, C. W., 
et al. (2012). Effects of aerobic and/or resistance training on body mass and fat 
mass in overweight or obese adults. Journal of Applied Physiology, 113(12), 
1831-1837. 
Wilmore, J. H., Parr, R. B., Girandola, R. N., Ward, P., Vodak, P. A., Barstow, T. J., et 
al. (1978). Physiological alterations consequent to circuit weight training. Med 
Sci Sports, 10(2), 79-84. 
Wing, R. R. (1999). Physical activity in the treatment of the adulthood overweight and 
obesity: current evidence and research issues. Medicine and science in sports 
and exercise, 31(11 Suppl), S547-552. 
Wolfe, R. R. (2000). Protein supplements and exercise. Am J Clin Nutr, 72(2 Suppl), 
551S-557S. 
Wolfe, R. R., Miller, S. L., & Miller, K. B. (2008). Optimal protein intake in the elderly. 
Clin Nutr, 27(5), 675-684. 
Wolff, S. P. (1993). Diabetes mellitus and free radicals. Free radicals, transition metals 
and oxidative stress in the aetiology of diabetes mellitus and complications. Br 
Med Bull, 49(3), 642-652. 
Yang, Y., Breen, L., Burd, N. A., Hector, A. J., Churchward-Venne, T. A., Josse, A. R., 
et al. (2012a). Resistance exercise enhances myofibrillar protein synthesis with 
graded intakes of whey protein in older men. Br J Nutr, 108(10), 1780-1788. 
Yang, Y., Churchward-Venne, T. A., Burd, N. A., Breen, L., Tarnopolsky, M. A., & 
Phillips, S. M. (2012b). Myofibrillar protein synthesis following ingestion of soy 
protein isolate at rest and after resistance exercise in elderly men. Nutr Metab 
(Lond), 9(1), 57. 
205	
	
	
	
Yarasheski, K. E., Zachwieja, J. J., & Bier, D. M. (1993). Acute effects of resistance 
exercise on muscle protein synthesis rate in young and elderly men and women. 
Am J Physiol, 265(2 Pt 1), E210-214. 
Yildiz, F. (2009). Biological Value of Protein. In F. Yildiz (Ed.), Advances in Food 
Biochemistry (Vol. 1, pp. 95): CRC Press. 
You, T., Berman, D. M., Ryan, A. S., & Nicklas, B. J. (2004). Effects of hypocaloric 
diet and exercise training on inflammation and adipocyte lipolysis in obese 
postmenopausal women. J Clin Endocrinol Metab, 89(4), 1739-1746. 
Young, K., McDonagh, M. J., & Davies, C. T. (1985). The effects of two forms of 
isometric training on the mechanical properties of the triceps surae in man. 
Pflugers Arch, 405(4), 384-388. 
Zemel, M., Richards, J., Mathis, S., Milstead, A., Gebhardt, L., & Silva, E. (2005). 
Dairy augmentation of total and central fat loss in obese subjects. International 
journal of obesity, 29(4), 391-397. 
Zemel, M. B. (2004). Role of calcium and dairy products in energy partitioning and 
weight management. Am J Clin Nutr, 79(5), 907S-912S. 
Zemel, M. B., & Miller, S. L. (2004). Dietary calcium and dairy modulation of adiposity 
and obesity risk. Nutr Rev, 62(4), 125-131. 
Zemel, M. B., Shi, H., Greer, B., Dirienzo, D., & Zemel, P. C. (2000). Regulation of 
adiposity by dietary calcium. FASEB J, 14(9), 1132-1138. 
 
	  
206	
	
	
	
ANNEXES	
	  
207	
	
	
	
Annexe	1:	Formulaire	de	consentement	
	
208	
	
	
	
 
 
209	
	
	
	
 
 
210	
	
	
	
 
 
211	
	
	
	
 
 
212	
	
	
	
 
 
213	
	
	
	
 
 
214	
	
	
	
 
 
215	
	
	
	
 
 
216	
	
	
	
 
 
217	
	
	
	
 
 
218	
	
	
	
 
 
219	
	
	
	
 
 
220	
	
	
	
 
	  
221	
	
	
	
Annexe	2:	QAAP	
	
222	
	
	
	
Annexe	3:	Tests	physique	
	
223	
	
	
	
	
	
	
224	
	
	
	
	
	
225	
	
	
	
	
	
226	
	
	
	
	
	
227	
	
	
	
	
228	
	
	
	
229	
	
	
	
	
	 	
230	
	
	
	
Annexe	4:	Journal	alimentaire	
	
231	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
232	
	
	
	
	
	 	
233	
	
	
	
	
	 	
234	
	
	
	
	
	 	
235	
	
	
	
	
	 	
236	
	
	
	
	
	 	
237	
	
	
	
	
	 	
238	
	
	
	
	
	 	
239	
	
	
	
	
	 	
240	
	
	
	
	
	 	
241	
	
	
	
Annexe	5:	Tests	sanguins	
	
